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Простой хронический лишай (L28.0) – лишай Видаля,  
ограниченный или очаговый нейродермит (lichen chronicus Vidal);  
известное кожное заболевание, которое характеризуется 
рецидивирующим течением, выраженным зудом и трудно поддается 
лечению. Особой резистентностью к различным лечебным 
воздействиям отличаются локализованные формы нейродермита, 
протекающие длительно без выраженных ремиссий [1]. Торпидность 
течения, упорный зуд, нередко служат причиной снижения 
трудоспособности больных локализованным нейродермитом. 
Сравнительно высокий терапевтический результат при лечении данной группы 
больных дает применение лучей Букки, радиоактивных изотопов, криотерапии [1]. 
Однако эти методы лечения не предотвращают наступления рецидивов и сопряжены с 
действием лучевой энергии или выраженной воспалительной реакцией и 
болезненностью при криотерапии. 
Применение внутри- и подочагового введения кортикостероидов 
позволяет получить положительные терапевтические результаты у 
большинства больных ограниченным нейродермитом, но связано со 
значительной длительностью лечения, болезненностью процедур, частым 
развитием атрофии, уплотнений кожи, абсцессов и других осложнений.  
Назначение пациентам с ограниченным нейродермитом топических 
высокоактивных галогенизированних стероидных мазей приводит к сравнительно 
быстрому, однако, непродолжительному терапевтическому эффекту [40, 41, 122, 
177]. 
Применение эффективных методов лечения больных ограниченным 
нейродермитом является актуальной задачей практической дерматологии. 
Для лечения больных ограниченным нейродермитом отдельными 
авторами был испытан новый метод терапии – улътрафонофорез 
гидрокортизона и получен положительный результат в 36-50% случаев  
[5, 25, 48]. 
Однако гидрокортизон при местном назначении значительно ус-
тупает фторированным стероидным препаратам. Так фторированный 
стероид флюоцинолон ацетонид – синалар в 40 раз активнее 
гидрокортизона [123]. 
В связи с этим возникла мысль применить в методе 
ультрафонофореза высокоэффективный стероидный препарат – флуоци-
нолона ацетонид (препараты «Синалар» и «Флуцинар») для лечения 
больных ограниченным нейродермитом. Такой вариант данного метода 
лечения является более перспективным, так как, с одной стороны, 
фторированный стероид синалар по своей терапевтической эффективнос-
ти значительно превосходит действие гидрокортизоновой мази, а, с 
другой стороны, ультразвук обладает фонофоретическим действием для 
фторированных стероидов [167] и одновременно комплексным биости-
мулирующим влиянием на кожу [19, 217], позволит усилить терапевти-
ческое действие синалара и избежать осложнений, которые нередко 
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наблюдаются при местном длительном назначении фторированных 
кортикоидов. 
В отечественной и иностранной научной литературе об 
экспериментальном и клиническом обосновании метода ультра-
фонофореза флуоцинолона ацетонида при экспериментальном 
применении (биохимическом, морфологическом) у крыс с 2,4 
динитрохлорбензоловым дерматитом и биохимическом, функцио-
нальном, клиническом обосновании метода ультрафонофореза 
флуоцинолона ацетонида для лечения пациентов с лишаем Видаля ранее 
мы не встретили.  
 
Рукопись этого научного издания была подготовлена к печати 40 лет 
тому назад. Почему созрело решение опубликовать ее сейчас? Вот 
причины, побудившие так поступить: 
1. Лечение лишая Видаля – ограниченного нейродермита, остается 
актуальной проблемой дерматологии сегодняшнего дня. 
2. Соавторы издания выражают глубокую благодарность ныне 
здравствующему Учителю профессору Л.И. Богдановичу, активному 
участнику боевых действий Великой отечественной войны в год 75-
летнего юбилея Победы за разработку и внедрение методологий 
медико-биологического применения ультразвука в СССР и 
инициативу по использованию этого физического фактора при 
лечении нейродермитов. 
3. Исторический взгляд; Витебский государственный медицинский 
институт в те годы входил в десятку экспериментальных 
медицинских вузов СССР и уже тогда был способен решать 
злободневные медицинские проблемы, используя комплекс 
морфологических, биофизических, биохимических и клинических 
методов, которые не утратили информативности и достоверности в 














ОСНОВНЫЕ СВЕДЕНИЯ О ЛИШАЕ ВИДАЛЯ  
(ОГРАНИЧЕННОМ НЕЙРОДЕРМИТЕ) 
 
Ограниченный нейродермит (лишай простой хронический Видаля) – 
один или несколько зудящих очагов лихенифицированной кожи в области 
кожных складок, гениталий, шеи, спины, тыла стоп, сопровождающихся 
мучительным приступообразным зудом до глубоких экскориаций, иногда 
с явлениями прострации. Заболевание возникает у лиц обычно старше 20 
лет и может продолжаться на протяжении ряда лет [1]. 
Возможные патогенетические факторы 
 Конституциональное наследование. 
 Эмоциональные перегрузки. Невротические (сильные кратковремен-
ные или хронические) состояния.  
 Функциональные нарушения ЦНС (корково-подкорковой нейродина-
мики). 
 Появление застойного очага раздражения в ЦНС, поддерживающего 
желание расчесывать кожу. 
 У части пациентов атопический дерматит в анамнезе. 
 Связь с другими аллергическими заболеваниями. 
 Колебания баланса медиаторов в коже, сыворотке крови 
(ацетилхолин, адреналин, норадреналин). 
 Низкая гистаминопексия  сыворотки крови. 
 Дисэндокринии – нарушения гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы, щитовидной и половых желез (гипофункция яичников). 
 Заболевания гепатобилиарной сферы. 
 Поражение ано-генитальной области: аутоинтоксикации в результате 
хронического воспалительного процесса  в терминальных отделах 
толстого кишечника, анального канала, при энтероколитах, глистной 
инвазии, воспалительных заболеваниях женских половых органов, 
простатите, геморрое; кандидозе кишечника, половых органов, других 
инфекциях мочевых путей, включая ИПППП [92]. 
 Расчесывание определенных типичных участков кожи («мишеней»), 
возникновение очага мелких папулезных высыпаний, лихенификации, 
экскориаций [92]. 
Речь идет об ограниченном  хроническом воспалительном, сильно 
зудящем кожном заболевании, которое поддерживается выраженным 
расчесыванием очагов [1].  
Заболевание распространено по всему миру, хотя среди 
представителей черной расы встречается реже. Женщины болеют чаще 
мужчин. Вероятно, существует врожденная предрасположенность к 
развитию лихенификации в результате трения или возникновения 
расчесов из-за сильного зуда. 
При соответствующей предрасположенности на ограниченных 
участках в результате трения или расчесов возникает воспалительная 
реакция кожи, которая характеризуется лихенификацией, т.е. 
воспалительным утолщением кожи эпидермиса и с огрубением кожных 
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покровов в результате хронического клеточного воспаления [1]. 
В последнее время считают хронический нейродермит минимальным 
вариантом  атопической экземы. Некоторые авторы решительно 
отклоняют такое мнение и полагают наличие этиологической и 
патогенетической связи с внутренними дисфункциями (нарушения 
пищеварения, анацидность, хронический гастрит), болезнями печени, 
холецистопатиями. Иногда терапевтический успех лечения этих 
заболеваний подтверждает и эту точку зрения. 
Примечательно и наличие у пациентов признаков психофизических 
факторов: нервозности, жевание ногтей, покусывание губ, непрерывное 
курение или наличие конфликтных ситуаций [1]. 
Факторы окружающей среды, такие как жара, потение, раздражение 
рассматриваются в качестве предполагаемых индикаторов кожного зуда и 
ассоциируются с ано-генитальным проявлением простого хронического 
лишая [245]. 
В литературе описывается наличие  у пациентов с простым 
хроническим лишаем (ПХЛ) наличие различных эмоциональных 
психологических факторов. Нейротрансмиттеры, которые влияют  на 
настроение, такие как допамин, серотонин или опиоидные пептиды 
модулируют восприятие зуда по нисходящему спиноталамическому 
тракту. Обсессивно-компульсивное расстройство при этих заболеваниях 
также ассоциируется с ощущением пощипывания [245]. 
Фактор роста нервной ткани продуцируется и выделяется тучными 
клетками, которые стимулируют экспрессию нейропептидов (кальции-
тонин, ген-родственный пептид и субстанцию Р) и опосредуют 
воспаление и зуд. 
Сильный выраженный зуд – основной признак хронического лишая. 
Кожный зуд может быть пароксизмальным, непрерывным или 
спорданическим.  Растирание или расчесывание может быть осознанным 
и продолжаться до замещения зуда болью, или же неосознанным (во 
время сна). Тяжесть зуда усиливается при потении, жаре или раздражении 
одеждой. Зуд также ухудшается во время психологического дистресса. 
Зуд является причиной, а не только симптомом ограниченного 
нейродермита. Фактор развития лихенификации возникает, вероятно, 
вследствие активности медиаторов или протеолитических ферментов. 
Нервный стресс и психовегетативные нарушения приводят к бессозна-
тельной привычке растирать и постоянно расчесывать кожу, в результате 
кожа утолщается, а кожные линии акцентируются [63]. 
Лихенификация может возникать вторично после различных зудящих 
дерматозов. Некоторые авторы предполагают, что ограниченный 
нейродермит является минимальным вариантом атопической экземы у 
взрослых, имеющих в личном или семейном анамнезе атопические 
нарушения. Другие считают, что возникновение заболевания связано с 
нарушениями функций внутренних органов (холецистопатия, сахарный 
диабет и запоры). 
Лихенификация также возникает при наличии хронического 
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контактного дерматита и монетовидной экземы, себорейного и застойного 
дерматита, плоского лишая, зуда ануса и вульвы, и редко псориаза. 
Обычно заболевание ограничивается одним очагом, реже наблюдают 
2-3 очага дерматоза. У женщин очаги локализуются преимущественно на 
затылке. Другими местами предположительной локализации являются 
разгибательные стороны предплечий и голеней, верхняя часть спины, 
внутренняя поверхность бедер, область крестца, скротума и вульвы. 
Возможны явления себостаза. 
Клинико-морфологически речь идет о типичном лихеноидном 
заболевании. Первичное высыпание представляет собой солидную папулу, 
которая не претерпевает изменений, ее начальные размеры 1-3 мм. 
Папулы всегда четко ограничены, чаще округлые, реже полигональные, 
плоские с блестящей поверхностью. Цвет серый или коричнево-красный, 
часто такой же. Как и цвет кожи. Первоначально изолированно 
расположенные на узком участке папулы собираются в очаги, которые 
могут иметь круглую, лентообразную, полосовидную или любую другую 
конфигурацию, а по краям вследствие трения возникает  по типу 
механической гиперпигментации. Полностью сформированный типичный 
очаг нейродермита состоит из трех расположенных зон [1]: 
1. В центре очага находится первичная плоская лихенификация с 
воспалительным утолщением кожи и огрубением кожного покрова 
(«шагреневая кожа»). 
2. Затем следует зона с лихеноидными мелкими папулами, которые 
расположены плотно рядом друг с другом и окрашены в цвет кожи или же 
имеют серовато-красноватый оттенок. 
3. На периферии находится зона гиперпигментации шириной в 
несколько сантиметров, которая нечетко переходит в окружающую кожу 
и там теряется. 
Иногда очаг образуется с  расположенными лихеноидными папулами 
без наличия центральной лихенификации, в других случаях 
лихенификация и гиперпигментация могут отсутствовать (2-я и 3-я зоны). 
Иногда потеря пигмента (ахромия) присутствует в пределах очагов 
простого хронического лишая. Видимые слизистые оболочки при этом 
заболевании не поражаются [1] . 
Исследования подтверждают возможность возникновения 
лихенификации вследствие хронической механической нагрузки, какой 
может являться расчесывание с экскориациями. 
 Анализ различных источников и эмпирическое исследование 
позволяют проанализировать существующие психосоматические 
проявления и их особенности, связанные с тревожностью, астеническим 
состоянием, ригидностью, стрессом, депрессией, возможными  
психосоматическими воздействиями и т.д. [91]. 
Иногда в редкой практике встречаются разновидности лихени-
фикации простого хронического лишая Видаля: лихенификация 
гигантская, простой хронический бородавчатый лишай [1]. 
Лихенификация гигантская (Lichénification géant) встречается обычно 
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в генито-пахово-анальной области. Здесь очаги не имеют типичных для 
простого хронического лишая трех зон, характерно поражение больших 
половых губ и мошонки в виде мощной воспалительной лихенификации и 
папилломатозными разрастаниями и мокнутием. При возникновении 
гигантского лишая важную роль играют процессы мацерации  в складках. 
Зуд при этой редкой форме заболевания очень сильный. Нередко 
возникает рецидивирующее рожистое воспаление. Лечение: сильные 
кортикостероиды, воздействие СО2-лазером, криотерапия, имиквимод-
крем, солкодерм и др.). 
Иногда заболевание дифференцируют с болезнью Гужеро-Блюма- 
Хейли-Хейли и вегетирующей пузырчаткой. 
Простой хронический бородавчатый лишай (веррукозный нейро-
дермит, Neurodermitis verrucosa, Lixen simplex chronicus verrucosus). 
Возникает обычно на голенях пациентов с хронической венозной 
недостаточностью Поверхность лихенификации в центре склонна к 
бородавчатым кератозам; зуд очень сильный. 
Дифференциальный диагноз проводят в первую очередь с 
веррукозным красным плоским лишаем, амилоидозным лишаем и очень 
редким гиалинозом кожи и слизистых. 
Дополнительное лечение: назначают компрессионные повязки с 
активными кортикостероидами.  
Дифференциальный диагноз. Типичные очаги простого 
хронического лишая имеют описанное выше «трехзонное» строение [1]. 
Лихенифицированные высыпания при атопической экземе чаще всего 
симметричны, имеют места  предпочтительной локализации, более 
сильное воспаление и наличие явлений полиморфизма [191]. Для отличия 
отдельных ограниченных очагов с проявлениями атопической экземы 
определяют уровень IgE. Другие виды лихенифицированной экземы 
наблюдаются с выраженными воспалительными изменениями,  
«трехзонное» строение всегда отсутствует.  
Трудность может быть при отличии от очагов плоского красного 
лишая (папулы полигональны, вдавлены в центре) и характерен феномен 
Уикхема. 
В отдельных случаях выявляется экссудативный нейродермит 
(neurodermitis exudativa). У больных нейродермитом обычно наблюдается 
белый, а у больных экземой – красный дермографизм. Типична также 
локализация очагов нейродермита: на коже шеи, локтевых и подколенных 
сгибов и др. [191]. 
Хроническая  почесуха взрослых отличается от ограниченного 
нейродермита. Для почесухи характерно поражение разгибательных 
поверхностей конечностей, рассеянным расположением сыпи, а также 
наличием уртикарных и пруригинозных папуловезикулезных элементов. 
Для узловатой почесухи характерны небольшое количество крупных 
полушаровидных узлов, чаще на передней поверхности голеней и 
разгибательной поверхности предплечий, сопровождаются мучительным 
зудом, многочисленными геморрагическими корками. 
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Амилоидный лихен располагается чаще на передней поверхности 
голеней, форма обычно полушаровидная (плоская при нейродермите), 
имеют более плотную консистенцию. В трудных случаях вопрос решается 
на  основании гистологического исследования с применением конго 
красного, окрашивающего измененные ткани при амилоидозе в красный 
цвет. 
Основное лечение типичной формы ограниченного нейродермита [1]: 
На очаги: глюкокортикоиды высокой степени активности в виде 
мазей (клобетазол и др.), в т.ч. под окклюзионную повязку, их 
внутриочаговое введение (кеналог, дипроспан).  
Обкалывание очагов 0,1-0,25% водным раствором метиленового 
синего, 1-2% бенкаином,  на 10% р-ре желатина. 
Цинковая паста с добавлением (3-5%) каменноугольного дегтя; 
ихтиоловая, нафталановая  (10-20%) мази, 5-10% АСД (III фракция). 
Проводят орошение очагов хлорэтилом. Возможна киотерапия, лазерное 
воздействие, магнитотерапия. 
Эффективно назначение эритемных доз УФО, УФБ, электрофорез 
лекарственных веществ (димедрол, анестезин и др.). 
Применяются парафино-озокерито-грязелечение. Ультразвук назнача-
ют 0,2-0,8 Вт/см2 на очаги или паравертебрально и ультрафонофорез с 
некоторыми кортикостероидами. В упорных случаях применяют 
назначение лучей Букки. 
Профилактика сочетается с лечением психоэмоциональных 
нарушений, заболеваний ЖКТ, печени, желчного пузыря, ано-генитальной 
сферы, эндокринных сдвигов, фокальных инфекций.  
















НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА И ЛЕЧЕНИЯ ЛИШАЯ 
ВИДАЛЯ (ОГРАНИЧЕННОГО  НЕЙРОДЕРМИТА) 
 
По данным различных авторов [64, 131, 139, 145, 146, 147, 219] 
заболеваемость нейродермитом составляет в среднем 1,4-3,6% от общей 
кожной патологии. Особой резистентностью к различным лечебным 
воздействиям отличаются ограниченные формы нейродермита, 
протекающие длительно, без выраженных ремиссий, характерных для 
распространенных форм [1, 67, 172, 198]. 
Некоторые аспекты патогенеза нейродермита 
По современным представлениям, ограниченный (очаговый) 
нейродермит является заболеванием кожи, в основе которого лежат 
нарушения соотношений возбудительного и тормозного процессов, 
ведущие к возникновению в коре головного мозга застойных очагов 
возбуждения, вследствие чего у больных развиваются многочисленные 
нервно-вегетативные нарушения, сопровождающиеся невротическими 
расстройствами и типичным поражением кожного покрова [68]. 
Нарушение в высших отделах нервной системы могут играть как 
этиологическую, так и патогенетическую роль. Возникнув вторично, 
невротические расстройства отягощают течение нейродермита и 
выдвигаются на первый план  [65, 66, 172]. 
Основная роль в патогенезе ограниченного нейродермита принадле-
жит функциональным нарушениям корково-подкорковой нейродинамики 
[30, 148, 154, 172, 181]. При электроэнцефалографическом исследовании у 
больных выявляяется преобладание раздражительного процесса, 
появление бета-ритма, учащение альфа-ритма, асимметрия ритмов, плохо 
выраженная реакция на звук и свет, что позволяет объективно установить 
наличие невротического состояния и его характер [68, 172, 181]. 
В условиях ассоциативного эксперимента обнаружен ряд нарушений 
деятельности второй сигнальной системы у большинства больных 
ограниченным нейродермитом [30]. 
Плетизмографическое изучение сосудистых реакций у этй группы 
больных, проведенное многочисленными отечественными исследовате-
лями [16, 23, 119, 154,184, 231], показало, что условные и безусловные 
рефлексы имеют у них существенное отличие от таковых у здоровых 
людей. У большей части больных выявляются инертные, тормозные, 
неадекватные сосудистые реакции, указывающие на ослабление корковых 
процессов или преобладание запредельного торможения при ослаблении 
процессов внутреннего торможения. В случае длительного течения 
нейродермита явления раздражения наблюдаются чаще, однако 
сопровождаются при этом патологической инертностью нервных 
процессов. 
Характерная для нейродермита лихенизация кожи как проявление 
трофических нарушений, по данным многочисленных исследователей [65, 
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158, 176, 127, 268, 278] связана с передачей возбуждения на симпа-
тический отдел вегетативной нервной системы, что подтверждается 
усилением пиломоторных реакций, снижением потоотделения, белым 
дермографизмом, нарушением глазо-сердечно-солярного и ортоклиноста-
тического рефлексов, измененными эпикутанными пробами на введение 
фармакологических веществ и медиаторов, накоплением в коже 
андренергических веществ, нарушением терморегуляционного и кожно-
гальванического рефлексов, хронаксии. 
В участках видимо здоровой кожи и, особенно, в очагах поражения у 
больных ограниченным нейродермитом определяется выраженное 
повышение электропроницаемости и снижение электрического сопро-
тивления кожи [42, 126, 133, 186, 268], что подтверждает нарушение 
кожной трофики, находящейся под регулирующим влиянием 
вегетативной нервной системы. 
У лиц, страдающих нейродермитом кислотно-щелочное равновесие 
(рН) поверхности кожи сдвигается в щелочную сторону [77, 78]. 
Функциональные нарушения в нервной системе больных 
нейродермитом сочетаются с эндокринными расстройствами, наруше-
ниями в гипофизарно-надпочечниковой системе, со стороны щитовидной 
железы, половых желез, что дает основание в ряде случаев говорить о 
нервно-эндокринных нарушениях в патогенезе этого заболевания [172, 
175]. Чаще у больных ограниченным нейродермитом выявляется 
нормальное выделение 17-оксикортикостероидов, 17- кетостероидов; 
однако после нагрузки АКТГ в большинстве случаев отмечается 
отрицательная, реже парадоксальная реакция, т.н. нормальное или 
сниженное выделение стероидов, что свидетельствует о скрытой 
недостаточности коры надпочечников [172]. У большинства женщин, 
больных ограниченным нейродермитом, обострение и усиление зуда 
отмечается в период менструации и обнаруживается гипофункция 
яичников [72, 81, 118, 258]. У части больных ограниченным нейро-
дермитом выявляются тиреоидные дисфункции [206, 293]. 
Патогенетическую роль играют нарушения нейрогуморальной 
регуляции. При локализованной форме нейродермита определяется 
увеличенное количество ацетилхолина в крови и видимо здоровой коже, 
активность холинэстеразы при этом в диализатах и в коже снижена [116, 
190]. Другие авторы находили нормальный или пониженный уровень  
ацетилхолина и адренергических веществ в крови [53, 146, 147], 
нормальное выделение адреналина с мочой [116, 218], повышенное 
количество норадреналина  в диализатах и в суточной моче [116]. 
Колебания баланса медиаторов у больных ограниченным нейродермитом, 
вероятно, зависят от давности кожного процесса  [16]. 
Содержание гистамина и серотонина в крови больных ограниченным 
нейродермитом сохраняется в пределах нормальных величин [16, 53], 
однако определяется наличие низкого гистаминпектического эффекта и 
некоторое увеличение активности диаминооксидазы сыворотки крови 
[16], а также снижение ее серотонинсвязывающей способности [54]. Эти 
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изменения подчеркивают  роль нарушений в системе обмена биогенных 
аминов, более выраженных при распространенных формах заболевания 
[53, 174]. 
В возникновении ограниченного нейродермита ано-генитальной 
области большое значение придается аутоинтоксикации, возникающей в 
результате наличия хронического воспалительного процесса в 
терминальных отделах толстого кишечника и анального канала, области 
заднего прохода, при энтероколитах, хронической дизентерии, глистной 
инвазии, воспалительных заболеваниях женских половых органов [172, 
192, 205, 241, 281, 321]. Зуд области наружных половых органов и заднего 
прохода, возникший в результате вышеуказанных причин, в дальнейшем 
закрепляется как нервно-рефлекторный процесс, захватывающий 
центральные, периферические и промежуточные отделы нервной системы 
[65, 66]. 
В патогенезе ограниченного нейродермита существенную роль 
играет вовлечение в патологический процесс печени. У большинства 
больных наблюдаются изменения содержания сывороточных белков: 
гиперпротеинемия, гипоальбуминемия, увеличение гамма- и альфа-
глобулинов [61, 134, 199, 221]. Нередко у больных выявляются нарушения 
углеводного обмена [30, 116, 121, 156, 269, 281], антитоксической 
функции печени [172, 258], окислительных процессов и тканевого метабо-
лизма  [65, 66, 121]. 
В поддержании и обострении ограниченного нейродермита может 
играть роль нарушение секреторной функции желудка, чаще ее снижение 
[121, 172, 206, 269, 281]. 
Большое значение в патогенезе нейродермита имеют процессы 
аллергии и аутоаллергии. В исследованиях отечественных и зарубежных 
авторов подчеркивается частая связь нейродермита с заведомо 
аллергическими заболеваниями, повышенная чувствительность к 
различным экзогенным и эндогенным аллергенам, выявляются иммунные 
сдвиги  [151, 174, 182, 312]. Ряд исследователей относят ограниченный 
нейродермит к аллергическим заболеваниям, обнаруживая при этом 
типичные признаки сенсибилизации [33, 121, 122, 314]. 
Если изменения, определяющиеся со стороны центральной  и 
вегетативной нервной системы у больных ограниченным нейродермитом 
носят функциональный характер, то в периферических ее отделах, т.е. в 
очагах поражения, согласно исследованиям многих авторов [16, 86, 172, 
291], определяются выраженные морфологические изменения: пара- и 
гиперкератоз, акантоз, инфильтрация сосочкового и частично сетчатого 
слоев дермы лимфоцитами, гистиоцитами, пролиферация фибробластов, 
изменения сосудов по типу продуктивных васкулитов, снижение 
количества потовых и сальных желез, нередко гиперплазия, утолщение, 
вздутие нервных стволиков, их фрагментация и дегенеративные 
изменения. Эти изменения указывают на важность терапевтических 




Некоторые аспекты лечения пациентов с ограниченным 
нейродермитом (лишаем Видаля) 
Лечение больных ограниченным нейродермитом представляет 
определенные трудности, т.к. все применяемые средства приводят лишь 
к непродолжительной ремиссии или временному улучшению. Лечение 
больных антигистаминными, противозудными препаратами, 
десенсибилизирующими средствами, местное применение и прием 
внутрь кортикостероидных препаратов, гипносуггестивная терапия 
обеспечивают временный эффект [27, 67, 172]. Наряду с комплексной 
терапией, направленной на нормализацию деятельности нервной 
системы больных ограниченным нейродермитом, на устранение очагов 
фокальной инфекции, важную роль играет воздействие на очаг 
поражения, т.к.  выключение раздражительных импульсов из поражен-
ных участках ведет к угасанию застойного очага раздражения в 
центральной нервной системе и восстановлению физиологического 
равновесия во всех ее звеньях [66]. 
Видное место среди различных средств терапии ограниченного 
нейродермита занимают физические методы лечения [67, 193, 198]. 
Действие физических факторов реализуется рефлекторным путем через 
сложные нейрогуморальные механизмы, физико-химические и метабо-
лические процессы в органах и тканях, обусловливая терапевтический 
эффект [137]. 
Для терапии больных ограниченным нейродермитом применяются 
различные методы физического лечения: парафино-озокерито-
грязелечение, орошение очагов поражения хлорэтилом, криотерапия, 
ультрафиолетовое облучение, лучи Букки, радиоактивные изотопы, 
диадинамические токи, электрическое поле УВЧ, диатермия, 
электрофорез лекарственных веществ [21, 16, 193, 172, 198, 239, 255]. 
Анализируя клиническую эффективность методов физиотерапии 
при лечении больных ограниченным нейродермитом, можно сделать 
вывод, что наиболее эффективно при лечении данного заболевания 
применение: пограничных лучей Букки – клиническое выздоровление у 
24-52% больных в срок от 2 до 6 недель [117, 133, 172, 239], 
радиоизотопов – клиническое выздоровление у 36-92% больных в срок 
от 10 до 50 дней [38, 45, 56, 199, 200], криотерапии – клиническое 
выздоровление у 66-72% больных в срок от 2 до 8 недель [106, 108, 169, 
255]. Однако, недостатком этих методов является значительная 
длительность лечения, необходимость наличия специального 
оборудования, воздействие лучевой энергии, болезненность и очаговая 
воспалительная реакция после применения криотерапии. 
 
Ультразвуковая терапия 
Среди физических методов лечения больных ограниченным 
нейродермитом применяется ультразвуковая терапия [18, 19, 29, 110, 
135, 181, 194, 195, 207, 224, 262, 263, 310]. 
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Положительное действие ультразвуковой терапии при 
нейродермите связано с его противовоспалительным, рассасывающим и 
противозудным действием, выраженным рефлекторным влиянием на 
функциональное состояние центральной и периферической нервной 
системы [18, 19, 44, 163, 181. 189, 256, 260, 326]. 
Терапевтическое действие сегментарных воздействий ультразвуком 
у больных нейродермитом сопровождается улучшением ряда 
физиологических показателей: улучшением биоэлектрической активнос-
ти коры головного мозга, повышением электрического сопротивления 
кожи, нормализацией ферментативной активности холинэстеразы 
сыворотки крови, приближением реакций на внутрикожное введение 
медиаторов и фармакологических веществ к соответствующим 
характеристикам у здоровых людей [12, 110, 111, 112]. 
Установлено также, что ультразвуковые колебания способствуют 
повышению неспецифической реактивности организма, оказывают 
десенсибилизирующее и антиаллергическое действие [166, 168, 187, 
212]. 
 В механизме терапевтического действия ультразвука на кожу 
важное место отводится усилению процессов крово- и лимфообращения, 
кожной трофики [18, 19, 188, 227, 243, 251], активации метаболизма [20, 
55, 90, 214, 289, 253], процессов регенерации [46, 79, 183, 216, 217, 232]. 
Ультразвук терапевтических интенсивностей (0,4-0,8 вт/см2) 
вызывает сдвиг реактивности кожи здоровых людей в сторону 
нормергических реакций; при этом в местах озвучивания и в меньшей 
степени на симметричных участках наблюдается повышение пото- и 
салоотделения, экскреции хлоридов и липидов, кислотных (рН) и 
окислительно-восстановительных (rН2) свойств [90]. Получены данные о 
повышении бактерицидности кожи после ультразвуковых воздействий 
[168]. Следовательно, ультразвук небольших интенсивностей вызывает 
целый ряд изменений физико-химических и биохимических характе-
ристик кожи в результате стимулирующего действия на обменные 
процессы и приводит к повышению ее барьерно-защитной функции. 
В клинической практике применение ультразвука небольших 
интенсивностей (в основном 0,2-0,8 Вт/см2) вызывает клиническое 
выздоровление у 30% и улучшение кожного процесса у 50% больных 
ограниченным нейродермитом, при этом на курс лечения требуется до 
20 процедур, проводимых ежедневно или через день [12, 18, 19, 29,  112, 
135, 194, 195, 207, 224, 263, 310]. Большинство исследователей 
отмечают выраженное противозудное действие ультразвука, но 
недостаточное влияние на рассасывание инфильтрации и лихенизации в 
очагах поражения, что снижает терапевтическую эффективность этого 
физического метода лечения. 
Кортикостероидные препараты 
Из средств наружной терапии нейродермита широкое 
распространение получили кортикостероидные препараты [10, 24, 80, 
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144. 173, 177, 191, 270]. Кортикостероиды при местном применении 
обладают выраженным противовоспалительным, сосудосуживающим 
эффектом [81, 105, 164, 196, 235, 320, 322], высокоактивные 
кортикостероиды оказывают энергичное антипролиферативное действие 
– тормозят рост и активность фибробластов, тучных клеток, 
регенерацию клеток эпидермиса, волокон соединительной ткани, 
уменьшают содержание коллагена, основного вещества соединительной 
ткани, гликогена, ингибируют синтез ДНК, подавляют митоз 
иммунокомпетентных клеток и выработку антител, влияют на 
метаболизм мукополисахаридов, протеинов, солей, подавляют 
окислительные процессы, дегидрогеназную активность и гликолиз в 
клетках [34, 35, 43, 109,  115, 164, 234, 286, 298, 305, 313]. 
В результате местного действия кортикостероидов на 
воспалительный процесс в коже наблюдается быстрое исчезновение 
эритемы, при этом в участках поражения отмечается нормализация 
электропроницаемости рогового слоя, снижается температура, 
увеличивается потоотделение, снижается салоотделение, повышается 
кислотность и уменьшается щелочность поверхности кожи [3, 85, 145, 
196, 283, 284, 288, 320]. 
Использование мазей, содержащих гидрокортизон и преднизолон, у 
большинства больных ограниченным нейродермитом оказывает 
противовоспалительное и зудоуспокаивающее действие. Однако, 
клиническое выздоровление наступает у  сравнительно небольшой части 
больных – в среднем 10-20% [60, 70, 122, 157, 171, 222, 259, 287, 324].  
Для создания постоянно и длительно действующей концентрации 
кортикостероидов в очагах нейродермита используют их внутри-
очаговое и подочаговое введение [19, 40, 75, 88, 172, 236, 239, 266, 276, 
296,  297]. При этом наблюдается выраженный терапевтический эффект 
у большинства больных (80-85%). Однако,  этот метод имеет 
существенные недостатки: значительная длительность лечения (не-
сколько месяцев), болезненность при инъекциях, частое развитие 
атрофии кожи, панникулитов, пигментаций, лейкодермы, абсцессов, 
опасность возникновения коллапса и угнетения функции гипофизарно-
адреналовой системы [19, 98, 100, 103,  223, 266, 267, 275, 282, 316, 317]. 
Кроме того, использование обкалываний очагов поражения кортико-
стероидами не избавляет больных от рецидивов нейродермита [172, 
307]. 
В последние годы появилось ряд высокоэффективных 
синтетических кортикостероидных мазей, значительно превышающих 
местную терапевтическую активность гидрокортизона: фторокорт, 
локакортен, синалар, синалар-форте, метозин, флуцинар, лоринден-С, 
бетаметазон-валерат, ультралан, клобетазол и др. Применение 
высокоэффективных местных кортикостероидов позволяет заменить 
обкалывание очагов гидрокортизоном, триамцинолоном и другими 
кортикостероидами высокой степени активности. 
Одним из высокоэффективных местных кортикостероидных 
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средств для лечения больных нейродермитом считается флюоцинолон 
ацетонид – мазь «Синалар» [74, 122, 144, 152,  173, 191, 237, 257,  311] и 
ее аналог – мазь «Флуцинар» [75]. Флюоцинолон ацетонид или 6-L, 9- L, 
дифтор-16 L-оксипреднизолон-16,17-ацетонид) обладает сильным 
противовоспалительным и вазоконстрикторным, выраженным керато-
статическим и антипруригинозным действием, плохо всасывается в 
кровь, активнее гидрокортизона при местном применении в 40 раз [123, 
144, 283, 284]. Использование флуоцинолона ацетонида – фтори-
рованных кортикостероидных препаратов, в частности, синалара и 
флуцинара позволяет эффективно воздействовать на инфильтрацию в 
очагах при нейродермите [74, 75, 87, 122, 191], вследствие присутствия 
атомов фтора и ацетонида, которые обеспечивают высокую 
проникающую способность синтетического кортикостероида [87, 235, 
237, 252]. 
По данным ряда авторов [2, 7, 74, 94, 95, 257, 259, 308, 309] 
применение мази «Синалар» у больных ограниченным нейродермитом 
вызывает клиническое выздоровление в среднем у 50% больных, 
улучшение кожного процесса у 40-45% больных, при этом используется 
2-3-разовое смазывание очагов в день или применение стероидной мази 
под окклюзионную повязку. Уменьшение зуда после применения 
«Синалар» обычно наступает через 3-5 дней, а рассасывание 
инфильтрации и лихенизации в участках поражения при дальнейшем 
применении мази продолжается 2-3-4 недели, расходование мази на курс 
составляет в среднем 2-3 тюбика (30-45 граммов). 
Большинство авторов [9, 41, 122, 173, 142, 153] отмечают 
выраженное противовоспалительное действие мази «Синалар», 
приводящее в первые дни лечения к значительному уменьшению 
эритемы и зуда в очагах, однако в последующем отмечается медленное 
рассасывание инфильтрации и лихенизации, что служит поводом к 
назначению комплексного лечения с подключением физиотерапевти-
ческих процедур и рассасывающих мазей. 
Применение мази «Синалар» не предотвращает рецидивов, которые 
наступают в большинстве случаев в течение первых месяцев после 
окончания лечения [2, 7, 122, 142, 173], что вынуждает назначать 
стероидную мазь в течение длительного срока. 
Продолжительное применение синалара, вызванное упорным 
течением и частыми рецидивами дерматозов, нередко приводит к 
развитию местных осложнений кортикостероидной терапии: атрофии 
кожи, атрофических полос, пресинильной кожи, рубцовых изменений, 
телеангиэктазий, росту пушковых волос, пиодермии, стероидных акне и 
других осложнений [4, 10, 99, 185, 305, 306, 274, 284. 313]. Развитие 
побочных действий в результате длительного применения синалара 
связано со способностью этого стероида оказывать энергичное 
антипролиферативное действие, подавлять синтетические и окисли-
тельные процессы в клетках [164, 185, 233, 313, 298]. Чаще побочные 
действия кортикостероидов развиваются при использовании 
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окклюзионных повязок вследствие повышения температуры под 
повязкой, мацерации рогового слоя, расширения кровеносных сосудов, 
увеличения проникновения кортикостероидов в более глубокие слои 
дермы и всасывания их в кровь [9, 10, 96, 180, 152, 237, 257, 270. 277, 
292, 317]. 
Сопоставляя литературные данные по вопросу терапевтической 
эффективности мази «Синалар» и ультразвуковой терапии у больных 
ограниченным нейродермитом, можно было предположить, что удачное 
сочетание выраженного противовоспалительного, пролиферативного  и 
противозудного действия фторированной стероидной мази с 
комплексным противовоспалительным, противозудным, и особенно, 
биостимулирующим действием ультразвука может привести к более 
высоким клиническим  и последующим терапевтическим результатам у 
данной группы пациентов и исключить возможность возникновения 
местных осложнений при действии сильных кортикостероидов – 
флюционолона ацетонида. 
Такое комплексное действие может быть достигнуто в методе 
ультрафонофореза. 
Метод ультрафонофореза лекарственных веществ 
В исследованиях многих авторов показано, что ультразвуковые 
волны обладают способностью повышать проницаемость и абсорбции-
онные свойства кожи, усиливать резорбционно-диффузионные процессы 
[19, 32, 49, 167, 188, 203, 226, 227, 243, 265, 280, 285, 294,  300, 319, 323]. 
Ультразвуковые колебания вызывают разрыхление структуры кожи 
[19, 32, 47, 90, 167, 188, 251, 273, 302], увеличивают число активных 
потовых и сальных желез и диаметр их выводных протоков [17, 90, 165, 
183, 227,  299], усиливают кровообращение и метаболизм в коже [19,188, 
213, 214, 215, 243, 251, 289, 327]. 
Способность ультразвука усиливать резорбционные, диффузионные 
и биохимические процессы в коже, а также ультразвуковое давление [32, 
71, 132, 188] вызывают более активное перемещение лекарственных 
веществ в кожу и нижележащие ткани, т.е. ультрафонофорез. Имеются 
данные [21, 202, 203], что в основе фонофореза лежит  как ускорение 
активного транспорта, так и увеличение переноса веществ по градиенту 
концентрации. 
В настоящее время известны данные о внедряющем действии 
ультразвука для различных веществ, в том числе, гидрокортизона [48, 
76, 149, 162, 262, 263, 271, 273], синтетических кортикостероидов – 
преднизолона и триамцинолона [167, 168]. 
В экспериментальных и клинических исследованиях отечественных 
авторов [76. 83, 161, 162, 167] показано, что оптимальными 
интенсивностями для проведения ультрафонофореза лекарственных 
веществ являются небольшие интенсивности ультразвука порядка 0,1-
0,6 вт/см2, которые не разрушают лекарственные вещества, являются 
терапевтическими и обладают близкой или равной форетической 
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способностью с большими интенсивностями ультразвука (1-2 Вт/см2).  
В методе ультрафонофореза лекарственных веществ усиливаются 
отдельные стороны действия ультразвуковых процедур: их 
болеутоляющее, десенсибилизирующее, противовоспалительное, фибро-
литическое действие [187]. Однако в терапевтическом действии 
ультрафонофореза основная роль принадлежит физиотерапевтическому 
фактору, т.к. «он не только изменяет чувствительность организма к 
лекарствам, но и сам активно влияет на системы, процессы и реакции 
различного порядка» [203]. 
Значительное количество работ посвящено применению 
ультрафонофореза гидрокортизона. В этом методе сочетается лечебное 
действие ультразвуковых волн, которое дополняется противовоспали-
тельным и антиаллергическим действием гидрокортизона [31, 161, 209]. 
Ультрафонофорез гидрокортизона отдельно и в комплексе с 
другими препаратами с успехом применяется при лечении больных с 
заболеваниями опорно-двигательного аппарата  [120, 209. 272], хрони-
ческим тонзиллитом [11, 170] при острых невритах лицевого нерва, для 
лечения вялых парезов и параличей мимических мышц [130], у больных, 
страдающих некоторыми заболеваниями глаз [37, 76, 210]. При ринитах 
используется ультрафонофорез гидрокортизона [136],  преднизолона и 
димедрола [14]. Ультрафонофорез гидрокортизона и антибиотиков 
применяется при лечении уретритов и простатитов [89, 230, 265]. 
В дерматологии при некоторых заболеваниях применяется ультра-
фонофорез лекарственных веществ (гидрокортизон, аллилтиокарбамид,  
антибиотики и др.). Известно применение ультрафонофореза гидро-
кортизона при лечении женщин, больных зудом вульвы [101, 124, 264], 
у больных псориазом [15]), в комплексной терапии больных 
склеродермией [28, 39, 69]. Имеются сообщения об использовании 
ультрафонофореза гидрокортизона при лечении послеоперационных 
рубцов, келоидов в области лица [128,129,130], аминозина (аллил-
тиокарбамид) для лечения келоидов [262, 315], биомицина у  больных 
гидраденитом [229]. 
М.М. Брагинский и Р.М. Брагинская [26] применили лечение 
ультразвуком и ультрафонофорезом гидрокортизона 74 больным 
экземой и нейродермитом. Суммарные показатели (клиническое 
выздоровление у 35,1% и значительное улучшение у 48,6% больных) 
оказались выше в группе больных, которым применялся ультрафо-
нофорез гидрокортизона. 
Хорошие результаты лечения получены А.Д. Алешкевич [5] у 
больных нейродермитом (клиническое выздоровление у 9 больных из 
18), лечившихся ультрафонофорезом гидрокортизона. 
М.М. Брагинский [25] провел лечение ультрафонофорезом 
гидрокортизона (до 20 процедур, ежедневно или через день) 91 
больному, среди которых были лица, страдающие псориазом, 
нейродермитом, экземой, узловатой эритемой, красным плоским лишаем 
и другой патологией. У 60% больных автор получил значительное 
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улучшение. Хорошие результаты были получены у больных 
нейродермитом (у 15 из 23), хронической экземой (у 14 из 23), узловатой 
эритемой (у 10 из 12), менее выраженный терапевтический эффект 
наблюдался у больных псориатическим артритом и склеродермией. У 
больных красным плоским лишаем, келоидами и псориатическими 
высыпаниями лечение не дало эффекта. 
Т. Бургуджиева [31] изучала терапевтическую эффективность 
ультрафонофореза гидрокортизона у женщин, больных краурозом и 
зудом вульвы. Применение этого метода лечения сопровождалось 
высокими терапевтическими результатами (у 42 больных из 46). Автор 
отмечает, что применение курса ультрафонофореза гидрокортизона 
обусловливает стойкую нормализацию функционального состояния 
периферических нервных рецепторов (данные хронаксиметрии). 
Ультразвук и гидрокортизон, примененные в раздельности, оказывали 
менее выраженный терапевтический эффект. В биопсиях кожи, взятых 
из участков поражения после 20-й процедуры ультрафонофореза, Т. 
Бургуджиева обнаружила исчезновение воспалительного инфильтрата в 
дерме. 
Н.Ф. Лызиков, Т.И. Крылова, Л.И. Богданович [114]  для лечения 
женщин больных лейкоплакией вульвы в случаях упорного течения 
заболевания рекомендуют применять курсовое лечение ультрафоно-
форезом преднизолоновой мази и оксикорта. 
Об использовании ультрафонофореза фторированных кортикосте-
роидов в литературе мы встретили лишь одно сообщение. Р.И. Михайло-
ва [130] с успехом использовала ультрафонофорез мазей «Синалар» и 
«Локакортен» при лечении больных экзематозным хейлитом. 
Экспериментальные основы ультрафонофореза синтетических 
кортикостероидов разработаны в исследованиях З.Г. Симоняна [167, 
168]. В опытах на полупроницаемых мембранах, коже кролика и 
человека автор убедительно доказал проникновение триамцинолона 
(синтетический фторированный кортикостероид) и преднизолона под 
влиянием ультразвука интенсивностью 0,2; 0,4; 1 Вт/см2.  Кожа кролика 
и человека оказались более проницаемы (в 3 раза) для гормональных 
препаратов, чем целлофановая пленка. 
В литературе мы не встретили каких-либо сведений об обосновании  
применения ультрафонофореза фторированных кортикостероидов 
(синалар и флуцинар) при лечении больных ограниченным 
нейродермитом. Вместе с тем известно, что местное назначение 
флюоцинолона ацетонида (действующее начало мазей «Синалар» и 
«Флуцинар») значительно эффективнее применения гидрокортизона (в 
40 раз). В литературе также не освящены вопросы влияния 
ультрафонофореза фторированных кортикостероидов на морфологию и 
обмен веществ в воспаленной коже. 
Подведя итоги изучения литературы следует отметить, что 
синергизм в лечебном действии ультразвука и мази «Синалар» 
(противовоспалительное, противозудное, рассасывающее, десенсибили-
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зирующее действие), положительное общерефлекторное влияние 
физического агента на организм больных нейродермитом, внедряющее 
действие небольших интенсивностей ультразвуковых колебаний для 
стероидных препаратов и их биостимулирующее влияние на кожу, 
могут привести к более высоким терапевтическим результатам у 
больных ограниченным нейродермитом, нежели их раздельное 
применение, и стать средством активной патогенетической терапии при 




























МЕТОДИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Методика воспроизведения 2,4-динитрохлорбензолового 
(ДНХБ) дерматита.  Воздействие   ультразвуком,   синаларом    
и ультрафонофорезом  синалара   на  кожу   крыс  с ДНХБ  
дерматитом 
 
С целью изучения влияния ультрафонофореза  синалара на 
морфологические и биохимические изменения в воспаленной коже мы 
воспользовались моделью 2,4-динитрохлорбензолового дерматита, т.к. 
проведение подобных исследований в коже больных ограниченным 
нейродермитом связано с неоднократным взятием биопсий из небольшого 
участка кожи. Модель воспалительного поражения кожи, примененная в 
настоящем исследовании для изучения действия лечебных факторов, нам 
казалась приемлемой, учитывая сходство морфологических и обменных 
изменений в пораженной коже больных нейродермитом и животных с 2,4-
динитрохлорбензоловым (ДНХБ) дерматитом [102, 158, 172, 221] Опыты 
были поставлены на 96 белых беспородных крысах-самцах, которые 
содержались на обычном рационе вивария. Экспериментальный дерматит 
вызывали у крыс по методике П.Н. Крапивинцева (1936). В передней 
трети спинки животных выбривали участок кожи размером 6х8 см и 
ежедневно в течение 9 дней наносили 1% раствор ДНХБ (ДНХБ 
растворялся в 2 частях спирта и 1 части ацетона) в количестве 5-6 капель, 
слегка втирая раствор стеклянной палочкой. 
Все животные с экспериментально вызванным дерматитом были 
разделены на четыре группы. Первая группа животных через сутки после 
9-го втирания ДНХБ подвергалась пятикратному воздействию 
ультразвуком; во второй группе крыс на участок поражения наносилась 
мазь «Синалар» разведенная в 20х раз вазелином, ежедневно, в течение 5 
дней  в  количестве  300 мг;  животным  третьей  группы  очаг  смазывали 
синаларом в том же разведении и проводилось озвучивание, аналогичное 
животным первой группы (ультрафонофорез синалара); четвертую группу 
составили животные, не подвергавшиеся терапевтическому воздействию, 
и контрольную (пятую) группу составили здоровые крысы. 
Воздействие ультразвуком производили на участок поражения 
ежедневно, в течение пяти дней. Интенсивность ультразвука – 0,2 Вт/см2 в 
импульсном режиме, длительность импульса 4 мсек, экспозиция 
озвучивания – 5 минут. Контактной средой служило вазелиновое масло. В 
выборе интенсивности ультразвука (0,2 Вт/см2) мы руководствовались 
исследованиями, проведенными на здоровых крысах [20, 213, 216, 217], 
согласно которым при действии небольших интенсивностей ультразвука 
(0,2 Вт/см2 в импульсном режиме, 0,2 Вт/см2 в непрерывном режиме) 
наблюдаются   наиболее   адекватные  метаболические  реакции,  которые 
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проявляются стимуляцией регенераторных процессов в коже. 
Крысы, подвергавшиеся терапевтическим воздействиям, забивались 
через 24 часа и на 6-е сутки после пятой процедуры (что соответствует 6-м 
и 12-м суткам после 9 втирания ДНХБ); животные, не подвергавшиеся 
терапии, забивались на 1-е, 6-е и 12-е сутки после окончания втирания 
ДНХБ. Гистологические исследования в кусочках кожи, иссеченных из 
участков поражения, были проведены в вышеуказанные сроки; 
биохимические исследования и определение и определение плотного 
остатка ткани проводились в группах крыс подвергшихся терапии на 6-е 
сутки, а у животных с экспериментальным дерматитом – на 1-е, 6-е и 12-е 
сутки после втирания ДНХБ. 
 
Методики научных  исследований у экспериментальных животных 
 
Учитывая важную роль биологически активных веществ, 
ферментативных реакций пентозофосфатного пути, гликолиза, 
лизосомальных ферментов в реакциях кожного воспаления [53, 178, 208, 
225, 231, 234, 240], мы предприняли изучение следующих биохимических 
показателей. В коже определяли содержание гистамина, серотонина, II-
оксикортикостероидов (II-ОКС), растворимых белков, гликогена, 
активность глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы (Г-6-ФДГ, КФI.I.I.49 K), 6-
фосфоглюконат дегидрогеназы (6 ФДГ, КФ I.I.I.44 K), активность рибозо-
5-фосфат метаболизирующих ферментов (Р-5-ФМФ), транскетолазы (ТК, 
КФ 2.2.1.1.), фосфорилазы (Ф, КФ 2.4.1.1.), фосфофруктокиназы (ФФК, 
КФ 2.7.1.II.), фруктозо-1,6-дифосфатальдолазы (Ф-1, 6-Алд, КФ 1.1.2.в), 
фруктозо-1,6-дифосфатазы (Ф-1,6-Фаза, КФ 3.1.3.II), кислой мальтазы (М, 
КФ 3.2.1.20), кислой гамма-амилазы (АМ, КФ 3.2.1.3). Действие 
ультрафонофореза кортикостероидов на вышеуказанные биохимические 
показатели в воспаленной коже до настоящего времени не изучалось. 
В гомогенатах кожи (1 грамм в 9 мл изотонического раствора, 
содержащего 10 мг аскорбиновой кислоты) определяли содержание 
глютамина – по Т.И. Лукичевой [113], серотонина – по Юденфренду [229] 
с помощью спектрофотофлюориметра МРF-2А. Содержание гистамина и 
серотонина выражали в мкг/ 100 мг влажной ткани. 
Содержание II-ОКС (кортикостерона) определяли по С.А. Ереминой с 
соавт. [63], И.Я. Усватовой и Ю.А. Панкову [205]. Измерения 
производили при использовании длин волн 470 нМ (возбуждение) и 520 
нМ (выделение) на спектрофотофлюориметре фирмы Хитачи [295]. 
Спектры возбуждения и флюоресценции при сравнении образцов 
исследуемых тканей и стандартных растворов кортикостерона были 
единичными. Содержание II-ОКС выражали в мкг %. 
Содержание растворимых белков определяли по методу Лоури [290] 
и выражали в мг/г ткани. 
Гомогенаты кожи, приготовленные при 2-4оС на растворе, 
содержащем 0,05 М транс-буфера, 0,15 М КСl и 0,01 М ЭДТА, pH 7,3 
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центрифугировали в рефрижераторной центрифуге при 18000g. В 
надосадочной жидкости определяли активность глюкозо-6-фосфат и 6-
фосфоглюконат дегидрогеназ по Ю.Л. Захарьину [73], активность рибозо-
5-фосфат метаболизирующих ферментов по убыли рибозо-5-фосфата [84, 
220], а также активность транскетолазы по прибыли седогептулозо-7-
фосфата [242]. Убыль рибозо-5-фосфата и прибыль седогептулозо-7-
фосфата исследовали в одной пробе [50]. Активность дегидрогеназ ПФП 
выражали в мкМ НАДФ/I г ткани/1 час/25о, активность рибозо-5-фосфат 
метаболизирующих ферментов в мкМ Р-5-Ф/1 г ткани/1 мин./37о, актив-
ность транскетолазы – мкМ С-7-Ф/I г ткани/1 мин./ 37о. 
В надосадочной жидкости, приготовленной аналогичным образом, 
определяли активность фосфорилазы по Т.Я. Балаба [13], фосфофрукто-
киназы по А.И. Куликовой [107], фруктозо-1,6-дифосфат альдолазы по 
В.И. Товарницкому и Е.Н. Волуйской [197], фруктозо-1,6-дифосфатазы по 
Pentremoli и соавт. [301], Weber, Cantero [325]. Активность фосфорилазы и 
Ф-1-Фазы выражали в мкМ Р не орг./1 г ткани/1 мин./37о, ФФК и Ф-1,6-
ФАЛД – в мкМ диоксиацетона /1 г/1 мин./ 37о. 
В надосадочной жидкости, полученной в результате центрифу-
гирования гемогенатов при 3000g, определяли активность кислой 
мальтазы по Hers [279]  и кислой гамма-амилазы по Т.А. Поповой с соавт. 
[150]. Для частичной очистки гамма-амилазы применяли прогревание 
надосадочной жидкости при 56оС в смеси (1:1) с ацетатным буфером pH 
4,8 на протяжении 30 мин. Прирост глюкозы в инкубационных средах 
выявляли с помощью высокоспецифичного глюкозооксидазного метода 
[51]. Активность мальтазы и гамма-амилазы выражали в мкМ глюкозы/1 
г/1 час/37о. 
Изменения в содержании гликогена изучали антроновым методом, 
описанным Н.Х. Абдуллаевым [1]. Содержание гликогена в коже выра-
жали в г%. 
Полученный цифровой материал обрабатывали статистически с 
нахождением критерия t по Стьюденту [8]. 
В экспериментальных исследованиях изучалось также влияние 
ультразвука, синалара и ультрафонофореза синалар на морфологические 
изменения в коже крыс с 2,4-ДНХБ дерматитом. Кусочки кожи, 
иссеченные из участков поражения, фиксировались в жидкости Карнуа, 
заливали в парафин, срезы ткани окрашивали гематоксилин-эозином. 
Изучение гистологической картины дерматита под влиянием лечебных 
факторов позволяет судить о структурной нормализации пораженной 
кожи и особенностях терапевтического действия каждого агента. 
 
Исследование функциональных кожных проб у пациентов с     
ограниченным нейродермитом 
Функциональные исследования у пациентов проводились в 
положении сидя, в одинаковых условиях внешней среды в одной и той же 
комнате, с 9 до 12 часов  дня, при температуре окружающего воздуха 21-
22оС. Перед постановкой функциональных кожных проб больные 
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адаптировались при данных условиях 15-20 минут. Эти мероприятия были 
необходимы для устранения внешних воздействий, т.к. кожа тонко 
реагирует даже на незначительные раздражители [140, 179, 201, 318]. 
 
Исследование неспецифической реактивности кожи 
Изучение неспецифической реактивности кожи больных проводилось 
электрометрическим методом С.К. Розенталя [160]  в модификации В.Г. 
Колба [92, 93], т.е. методом электропатергометрии. Электрометрический 
метод С.К. Розенталя и методика электропатергометрии В.Г. Колба в 
настоящее время используются в дерматологии для объективной оценки 
реактивности нервной системы больных и в качестве критерия, 
отражающего положительные сдвиги в реактивности организма больных в 
процессе лечения [36, 90, 143, 186, 244]. 
Методика электропатергометрии основана на изучении кинетики 
изменения омического сопротивления кожи при воздействии на нее 
раствора щелочи с различными значениями pH, под влиянием которой 
возникает ответная реакция ткани, одной из сторон которой является 
уменьшение электрического сопротивления кожи. Изменяя концентрацию 
щелочи и определяя изменения омического сопротивления через 
определенные промежутки времени, можно получить представление о 
кинетике ответной реакции на химический раздражитель. Этот метод 
позволяет объективно зарегистрировать характерные черты ответной 
реакции кожи на раздражитель и открывает возможность подхода к 
типологической характеристике реактивности кожи. В основу такой 
характеристики положены ответные реакции (по И.П. Павлову): сила, 
уравновешенность и подвижность нервных процессов. О силе ответной 
реакции можно судить по повышению электропроводимости кожи и 
изменению эффекта с течением времени. Изменение электропрово-
димости кожи в зависимости от концентрации действующей щелочи 
может дать указание на уравновешенность данной реакции. Полученные 
кривые оцениваются как норм-, гипер-, гип- или анергические. В 
соответствии с графиками, дающими  представление об особенностях и 
кинетике ответной реакции кожи, возможно, установить следующие типы 
реактивности: анергический, гипергический, нормергический, 
гиперергический. При распределении испытуемых по типологическим 
группам  реактивности производится расчет  вероятности (Р)  по формуле: 
 
 
где n – число случаев, относящихся к данной группе, N – общее число 
случаев. 
Техника исследования. На сгибательной поверхности правого 
предплечья, предварительно обработанной водой, на расстоянии 15 см 
друг от друга укреплялись катодный (дистально) и анодный 
(проксимально) электроды. В момент установления контакта между кожей 
и щелочью в активном электроде пускался в ход секундомер. Затем через 
каждую минуту  (всего 5 мин.) замыкали цепь и производили отсчет 
Р=n/N 
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максимального отклонения стрелки микроамперметра. Опыты произво-
дили последовательно со сменой трех растворов щелочи (NaOH) с pH 12, 
13 и 13,5. Для определения характера ответной реакции на каждого 
пациента строился график, где по оси ординат откладывали 
электропроводимость кожи, а по оси абсцисс – время контакта щелочи с 
кожей. Таким образом, график представляет собой серию кривых, 
показывающих кинетику изменения электропроводимости кожи в 
зависимости от концентрации щелочи, действующей на кожу как 
раздражитель. 
Исследование pH поверхности кожи 
Изучение pH поверхности кожи дает представление о метаболии-
ческих и ферментативных процессах в коже [62, 82]. Определение pH 
поверхности кожи применяется в дерматологической практике в качестве 
одного из критериев излеченности дерматозов [62, 78, 97]. 
При исследовании pH кожной поверхности пользовались методикой 
разработанной  В.А. Бандариным и В.Г. Панкратовым [140]. Рабочими 
электродами служили сурьмяные электроды, которые готовились нами из 
расплавленной  химически чистой сурьмы путем засасывания ее в 
стеклянные трубочки диаметром 2-3 мм с последующей обработкой 
рабочей поверхности до точечной. В качестве электрода сравнения 
применялись насыщенные каломельные электроды. Регистрирующим 
прибором служил потенциометр ЛПУ-01. Точность измерения pH в 
диапазоне от 3 до 7 достигает 0,01 ед., pH [140]. Перед работой каждая 
пара электродов была прокалибрована по 7 буферным раствором с pH от 2 
до 10, затем строился калибровочный график, где по оси абсцисс 
откладывались значения pH, а по оси ординат – величины потенциала в 
милливольтах. 
Во время работы мы пользовались как калибровочным графиком, так 
и формулой, полученной в результате обработки графика: 
 
 
 где К – масштаб углового коэффициента, равный 80, α – угол 
наклона калибровочной кривой.  
При измерениях каломельный электрод ставили непосредственно на 
кожу, а сурьмяный для лучшего контакта – в каплю бидистиллированной 
воды. Измерения проводили в 2 точках очага и на окружающей коже и 
брали средние значения 2 определений. Расстояние между электродами – 
1 см. Сурьмяный электрод зачищали через каждые два определения. Кожа 
в очаге и на окружающих участках особой обработке не подвергалась. 
Больным за 12 часов до исследования не рекомендовали мытье участков 
поражения с мылом. 
Обычно pH поверхности кожи здоровых людей  колеблется в 
пределах 4,5-5,9, более щелочную реакцию (pH 6,0-6,8) имеют паховые 
складки, подмышечные впадины, межпальцевые складки стоп [140, 211].  
 
pH=потенциал в милливольтах : Кхtgα 
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Изучение окислительно-восстановительных свойств кожи (rH2) 
По изменению показателя rH2 можно судить в некоторой степени о 
характере обменных процессов; повышение окислительно-восстанови-
тельных свойств кожи является результатом благоприятных сдвигов 
метаболических процессов [90, 93, 97, 141]. 
Для определения rH2  поверхности кожи в очагах и на прилегающих к 
ним участках мы воспользовались методом, предложенным В.А. 
Бандариным и В.Г. Панкратовым [140]. Электродной системой служил 
биметаллический элемент, состоящий из сурьмяного и платинового 
электродов, имеющих точечную рабочую поверхность. Сурьмяной 
электрод был сравнительным и включали его в гнездо каломельного 
электрода. Измерительным электродом был гладкий платиновый 
электрод, который представляет стеклянную трубочку с впаянной в нее 
платиновой проволочкой диаметром 1 мм и длиной 15 мм. Наружный 
конец ее выступает на 0,5 см и изолируется от воздуха несколькими 
слоями плексиглазового клея, чтобы оставалась только точечная 
поверхность. Внутренний конец платиновой проволочки соединяется 
через ртуть с медным проводом, ведущим к потенциометру. 
Регистрирующим прибором служил потенциометр ЛПУ-01. Калибровка 
пары элементов (сурьма-платина) проводилась с помощью красителей – 
редокс-индикаторов: 0,1% раствор метиленовой сини, толуидиновой сини, 
2,6-дихлорфенолиндофенол на фосфатном и цитратнофосфатном буферах.  
Величина rH2 рассчитывалась по формуле: 
 
 где МВ – отклонение стрелки pH-метра в милливольтах. 
Определение rH2 кожной поверхности мы проводили после 
обработки кожи дистиллированной водой, затем на исследуемый участок 
наносили 2 капли воды и в эти соединяющиеся капли помещали 
зачищенные сурьмяный и платиновый электроды. Расстояние между 
электродами – 0,8 см. Потенциал устанавливался через 1-2 мин. 
Электроды зачищали после каждых двух измерений. Относительная 
ошибка метода находится в пределах – 0,11-0,36% [140]. 
Величины показателя rH2 кожной поверхности у здоровых людей 
колеблются от 16,2 ед. rH2 до 19,46 ед. rH2 [90, 140, 141].  
 
Определение биохимических показателей у пациентов с 
ограниченным нейродермитом 
 
Исследование биохимических показателей у пациентов с 
ограниченным нейродермитом предпринято с целью изучения влияния 
курса процедур ультрафонофореза синалара на функцию коры 
надпочечников, а также на активность некоторых печеночных 




В крови пациентов до и после лечения определяли уровень II-ОКС по 
И.Я. Усватовой и Ю.А. Панкову [205], в суточной моче исследовали 
содержание свободных и связанных 17-ОКС по М.А. Креховой [104], 17-
кетостероидов – по Я.М. Милославскому с соавт. [125]. Содержание 17-
ОКС и 17-КС выражали в мг/сутки, II-ОКС – в мкг%. 
В сыворотке крови определяли активность фруктозо-1,6-дифосфат 
альдолазы, фруктозо-I-фосфат альдолазы (КФ4.1.2.7), кислой мальтазы и 
кислой гамма-амилазы по вышеуказанным методам. Активность  
фруктозо-1,6-дифосфат альдолазы выражали в мкМ диоксиацетона/100 мл 
сыворотки/1 мин./ rH2, активность фруктозо-1-фосфат альдолазы в тех же 
единицах, но на 1 л сыворотки; мальтазы и гамма-амилазы – в мкМ 
глюкозы/100 мл сыворотки/2 часа/ rH2. 
В крови больных проведено также исследование содержания 
гистамина, серотонина и глюкозы по вышеуказанным методам. 
Содержание гистамина и серотонина выражали в мкг/мл крови,  глюкозы 
– в мг%. 
Функциональные и биохимические исследования проведены у 45 
больных нейродермитом и 36 здоровых лиц в возрасте от 18 до 32 лет. 
Цифровой материал обрабатывали разностным методом [138] с 




















Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н Ы Е   И С С Л Е Д О В А Н И Я 
СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ УЛЬТРАЗВУКА, СИНАЛАРА 
И УЛЬТРАФОНОФОРЕЗА СИНАЛАРА НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И 
БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В КОЖЕ КРЫС С 2,4 ДИНИТРО-
ХЛОРБЕНЗОЛОВЫМ ДЕРМАТИТОМ 
 
Морфологические изменения в коже крыс с 2,4-динитрохлор-
бензоловым дерматитом 
 
На 2-3-й день воздействия 2,4-динитрохлорбензола (ДНХБ) 
развивались явления острого дерматита: яркая эритема с явлениями отека, 
инфильтрация кожи. После 4-5-го смазывания появлялось мокнутие, 
коркообразование, местами отслойка эпидермиса, присоединялись 
болезненность и расчесы. К 9-му втиранию воспалительные явления в 
очаге приобретали подострое течение: эритема темно-красного цвета, 
значительная инфильтрация и складчатость кожи, крупнопластинчатое 
шелушение, серозные и геморрагические корочки, прочно спаянные с 
дермой, расчесы, резкая болезненность; животные проявляли 
агрессивность в поведении при нанесении раствора ДНХБ. Такая 
клиническая картина сохранялась в течение 5-6 дней после 
заключительного втирания ДНХБ, а затем отмечался регресс 
макроскопической картины дерматита. Через 8-10 дней после 
заключительного втирания ДНХБ явления воспаления кожи стихали, и к 
12-13-му дню отмечалось почти полное исчезновение внешних 
проявлений дерматита: оставалась небольшая инфильтрация дермы, 
красноватые рубчики на месте геморрагических корочек, наблюдалось 
обильное отрастание волос. 
При микроскопическом исследовании через сутки после 9-го 
втирания ДНХБ эпидермис крыс был утолщен до 7-8 слоев клеток 
ростковой зоны (фото 2) по сравнению с эпидермисом интактной крысы 
(фото 1). Базальный слой был местами дезорганизован, по краю встреча-
ющихся мелких очагов некроза наблюдалась регенерация базальных 
клеток, которые часто имели вытянутую стелящуюся форму с упло-
щенным ядром. 
Местами встречались мелкие клетки неправильной формы с 
гиперхромным ядром. Довольно часто наблюдались базальные клетки с 
явлениями перинуклеарного отека и вакуолизацией цитоплазмы. Нередко 
клетки базального слоя эпидермиса образовывали разрастания в 
сосочковый слой дермы (акантоз). В шиповидноклеточном слое 
наблюдался полиморфизм клеток, набухание в них ядра и цитоплазмы, 
часто встречались дегенеративные формы с пикнотичным ядром. В 
некоторых участках клетки эпидермиса были раздвинуты отечной 
жидкостью (спонгиоз) и инфильтрированы лейкоцитами. Встречались 
зоны эпидермиса с утолщенным зернистым слоем и утолщением рогового 
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Фото 1. Крыса №2287. Кожа интактной крысы. 
             Эпидермис состоит из 1-1,5 слоев клеток ростковой зоны, 2-3 слоев 
клеток ороговевающей зоны и роговой кутикулы. Клеточный состав 
сосочкового слоя дермы представлен фибробластами, макрофагами, 


















Фото 2. Крыса №2288. Патогистологические изменения в коже через сутки после 






инфильтрированы лейкоцитами. Гематоксилин-эозин. Объектив 25, 
окуляр 10. 
 
Сосуды сосочкового слоя дермы  были расширены, коллагеновые 
волокна раздвинуты отечной жидкостью. Среди клеточных элементов 
преобладали лейкоциты: нейтрофилы и лимфоциты. Была заметна 
пролиферация фибробластов и малодифференцированных клеток. В 
сетчатом слое вокруг расширенных сосудов отмечалась пролиферация  
фибробластов. В гиподерме обнаруживались очаги воспалительной 
лейкоцитарной инфильтрации и размножение фибробластов. Во всех 
слоях дермы отмечалось набухание коллагеновых волокон и отек 
соединительнотканных сумок волос и сальных желез. 
К 6-м суткам после заключительного втирания ДНХБ толщина 
ростковой зоны эпидермиса, в основном, приближалась к норме, однако в 
некоторых участках кожи ороговевающая зона (зернистый слой) 
содержала 3-4 слоя клеток, имеющих ядра (в норме 1-1,5 слоя). Кутикула 
была утолщена, местами обнаруживался паракератоз и гиперкератоз. Кое-
где сохранялись явления акантоза. В клеточном составе дермы преобла-
дали фибробласты и макрофаги, но встречалось достаточно много 
лейкоцитов (чаще лимфоцитов), местами наблюдалось сглаживание 
сосочков, пролиферирующие фибробласты приобретали горизонтальное 
направление (фото 3). Вокруг сосудов наблюдалось большое количество 
малодифференцированных адвентициальных клеток. В сосочковом слое 
изредка обнаруживалось горизонтальное направление  новообразованных 
коллагеновых волокон. В воспалительных инфильтратах гиподермы 
преобладающими клеточными элементами становились фибробласты 
различной зрелости и лимфоидные клетки. 
На 12-е сутки эпидермис на некоторых участках истончался, однако 
местами сохранялись очаги утолщения рогового слоя с явлениями 
паракератоза. В сосочковом слое дермы наблюдалось горизонтальное 
расположение коллагеновых пучков, между пучками коллагеновых 
волокон располагались зрелые фибробласты с ядрами вытянутой формы, 
лежащими параллельно базальной мембране (фото 4). Склерозирование 
сосочкового слоя дермы было выражено не на всем протяжении 
патологически измененной кожи, встречались участки с круглоклеточной 
инфильтрацией сосочкового слоя и пролиферацией фибробластов. В 
сетчатом слое околососудистая инфильтрация значительно уменьшалась, 
в рыхлой соединительной ткани гиподермы сохранялась круглоклеточная 
инфильтрация с очаговыми скоплениями эозинофилов. 
Таким образом, макроскопические проявления дерматита на 1-6-е 
сутки после заключительного втирания ДНХБ сопровождались 
выраженными микроскопическими изменениями в пораженной коже 
(гиперплазия эпидермиса, инфильтрация дермы лейкоцитами, 
лимфоидными и фибробластическими элементами). На 12-е сутки 





Влияние ультразвука на морфологические изменения в коже крыс с 
2,4-динитрохлорбензоловым дерматитом 
 
Курсовое воздействие ультразвука вызывало уменьшение 
инфильтрации и эритемы пораженной кожи, приводило к отпаданию 
основной массы корочек, однако геморрагические корочки, образо-












Фото 3. Крыса №2293. Патогистологические изменения в коже на 6-е 
сутки после 9-го втирания ДНХБ. Инфильтрация дермы  
лейкоцитами, пролиферация фибробластов. Умеренный 














Фото 4. Крыса № 2165. Патогистологические изменения в коже на 12-е 






фибробластов. Начинающийся склероз дермы. Гематоксилин-
эозин. Объектив 25, окуляр 10 
Через сутки после окончания курса озвучивания в большинстве 
препаратов отмечалось незначительное утолщение эпидермиса (ростковая 
зона до 3-4 слоев клеток и ороговевающая зона до 2-3 слоев). Клетки 
базального слоя были, в основном, кубической формы, с овальными 
ядрами, богатыми хроматином. Встречались изредка фигуры митоза, 
особенно в устьях волосяных фолликулов. Тем не менее, отмечалось 
довольно много дегенеративных форм базальных клеток с явлениями 
перинуклеарного отека, вакуолизацией цитоплазмы и пикноза ядер. В зоне 
ороговевающих клеток встречались участки с 6-7 слоями и с утолщенным 
роговым слоем (гиперкератоз). В сосочковом слое дермы артериолы и 
венулы были расширены, вокруг них наблюдалась пролиферация 
адвентициальных клеток и фибробластов (фото 5). Отмечалась незначи-
тельно выраженная инфильтрация сосочкового слоя макрофагами. В 
сетчатом слое также обнаруживалась околососудистая пролиферация 
клеток фибробластического типа. В рыхлой соединительной ткани 
гиподермы отмечена диффузная незначительная лейкоцитарная 
инфильтрация и пролиферация фибробластов. Массивных очагов 
лейкоцитарной инфильтрации, которые наблюдались при нелеченном 
дерматите, не было выявлено. 
К 6-м суткам после заключительного озвучивания эпидермис чаще 
всего состоял из 1,5-2 слоев клеток ростковой зоны, 1-1,5 слоев клеток 
ороговевающей зоны и тонкой роговой кутикулы.  Изредка встречались 
очаги паракератоза. Сосочки кожи были выражены, хотя встречались 
участки со сглаженными сосочками, параллельно расположенными 
коллагеновыми пучками в сосочковом слое дермы и обеднением этих 
склерозированных участков клеточными элементами. В сосочковом слое 
не отмечалось явлений лейкоцитарной инфильтрации, вокруг сосудов 
наблюдалось достаточно много фибробластов, коллагеновые волокна в 
этих случаях были нежные и располагались рыхло (фото 6). В сетчатом 
слое отмечено утолщение соединительнотканных волосяных сумок и 
околососудистая пролиферация фибробластов. 
В гиподерме явления инфильтрации отсутствовали, среди клеток 
преобладали молодые формы (фибробласты, тучные клетки), встречались 
единичные эозинофилы. 
Таким образом, ультразвук способствовал уменьшению воспали-
тельной лейкоцитарной инфильтрации кожи крыс и стимулировал 
пролиферацию молодых форм соединительнотканных клеток. Инволюция 
дерматита в условиях ультразвукового воздействия протекала более 


















Фото  5. Крыса №2301. Патогистологические изменения в коже через 
сутки после 5-го озвучивания. В сосочковом слое дермы 
пролиферация фибробластов и умеренная инфильтрация  
макрофагами. 














Фото 6. Крыса №2155. Патогистологические изменения в коже на 6-е 
сутки после заключительного воздействия ультразвуком. В 
сосочковом слое дермы пролиферация фибробластов 









Влияние синалара на морфологические изменения в коже крыс с 2,4-
динитрохлорбензоловым дерматитом 
 
После двух смазываний пораженной кожи мазью «Синалар»  (1:20) 
значительно уменьшались эритема, инфильтрация, экссудативные 
явления. Однако после пяти смазываний, наряду с регрессом клинической 
картины дерматита, кожа теряла эластичность, становилась атрофичной, 
при этом сохранялись геморрагические корочки, прочно спаянные с 
дермой. К 12-м суткам после заключительного втирания ДНХБ на месте 
бывших корочек оставались розовые рубчики, кожа пальпаторно была 
несколько истонченной. 
Через сутки после пятого смазывания пораженной кожи синаларом в 
большинстве препаратов эпидермис был истончен и состоял из 1-1,5 слоев 
клеток ростковой зоны и тонкой роговой кутикулы. Клетки базального 
слоя были уплощены с пикнотичными или полулизированными ядрами. 
Среди клеток базального слоя часто встречались дегенеративные формы с 
пикнотичным деформированным ядром. Сосочки кожи были сглажены, 
коллагеновые пучки в них выглядели уплотненными, дерма была резко 
обеднена клеточными элементами (фото 7). 
Среди клеток сосочков преобладали дегенеративные формы фибро-
бластов и макрофагов, встречались также нейтрофильные лейкоциты с 
гиперсегментированными ядрами. Очень редко наблюдались молодые  











Фото 7. Крыса №2277. Патогистологические изменения в коже через 
сутки после заключительного применения мази «Синалар». 
Истончение эпидермиса, сглаживание сосочков, обеднение 
клеточными элементами всех слоев дермы. 
Гематоксилин-эозин. Объектив 25, окуляр 10 
 




Встречались участки уплощенных базальных клеток, сосочки местами 
были сглажены с уплотненными коллагеновыми пучками. 
Дегенеративные явления отмечались и в некоторых клетках 
эпителиальных влагалищ волос. В дерме преобладали фиброциты и 
макрофаги с гиперхромными ядрами, среди них наблюдалось много 
дегенеративных форм. Пролиферация была по-прежнему подавлена, хотя 
в эпидермисе и вокруг сосудов сосочкового слоя дермы выявлялись 
единичные малодифференцированные клетки. Дерма была обеднена 
клеточными элементами. 
Таким образом, применение мази «Синалар» (1:20) вызывало 
снижение инфильтрации дермы за счет за счет резко выраженного 
антипролиферативного действия, которое распространялось на клетки 
инфильтрата,  соединительной ткани и эпителия. Снижение числа 
молодых форм эпителиальных клеток приводило к атрофии эпидермиса и 
дермы. 
 
Влияние ультрафонофореза синалара на морфологические изменения 
в коже крыс с 2,4-динитрохлорбензоловым дерматитом 
 
После 2-3 процедур ультрафонофореза синалара отмечалось 
значительное уменьшение гиперемии, инфильтрации и болезненности 
пораженной ДНХБ кожи. Через 3-4 процедуры ультрафонофореза кожа 
становилась бледно-розового цвета, наблюдалось отпадение корочек. 
Инфильтрация кожи пальпаторно не определялась. Признаков атрофии 
кожи не наблюдалось.  
Через сутки после пятой процедуры ультрафонофореза эпидермис 
кожи крыс принимал нормальную толщину (2-3 слоя ростковой зоны, 2-3 
слоя ороговевающей). В базальном слое эпидермиса наблюдались фигуры 
митоза. Клетки базального слоя были кубической или цилиндрической 
формы с овальными ядрами, богатыми хроматином. Нередко встречались 
дегенеративные формы базальных клеток с явлениями перинуклеарного 
отека и пикноза ядер. В некоторых препаратах отмечались 
дистрофические явления и в клетках ростковой зоны волосяных 
фолликулов и в клетках эпителиальных влагалищ волос (гиперхромия 
ядер, вакуолизация цитоплазмы). Сосочки кожи, в основном, были 
хорошо выражены, коллагеновые волокна в них располагались рыхло. 
Соединительная ткань сосочков была богата капиллярами, среди 
клеточных форм преобладали фибробласты, нередко встречались 
макрофаги. Отличительной чертой клеточного состава соединительно-
тканной части кожи (по сравнению с предыдущей группой животных) 
было одновременное наличие фиброцитов, макрофагов и 
малодифференцированных клеток (фото 8), отсутствие промежуточных 
форм различной степени зрелости. Отмечалось незначительное 
количество клеток лейкоцитарного инфильтрата. Гиперсегментированные, 
дегенеративные формы  лейкоцитов с пикнотичными ядрами диффузно 
располагались в сосочковом слое, вокруг сосудов сетчатого слоя и в 
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Фото  8. Крыса №2275. Патогистологические изменения в коже 
через сутки после пятой процедуры ультрафонофореза 
синалара. Эпидермис нормальной толщины. В дерме наряду 
с дегенеративными формами встречаются малодифференци-
рованные клетки.  












Фото 9. Патогистологические изменения в коже на 6-е сутки после 
заключительной процедуры ультрафонофореза синалара. 
Эпидермис нормальной толщины. В сосочковом слое 
выражена пролиферация фибробластов. 








Вокруг сосудов, преимущественно в сосочковом слое, отмечалась 
пролиферация адвентициальных клеток с крупным овальным ядром и 
диффузной нежной хроматиновой сетью. В сосочковом и сетчатом слоях  
обнаруживались расширенные сосуды артериального и венозного типа. 
Через 6 суток эпидермис был нормальной толщины. В сосочковом 
слое дермы преобладали различной степени зрелости клетки, в том числе 
было много фибробластов и фиброцитов (фото 9). Коллагеновые волокна 
сосочкового слоя в большинстве случаев были тонкие и рыхло 
расположенные. Сосочки, в основном, были хорошо выражены. 
Таким образом, при сочетанном применении мази «Синалар» и 
ультразвука (ультрафонофорез синалара), наряду с угнетением 
инфильтрации и пролиферации кортикостероидным препаратом (синалар 
1:20), проявлялось стимулирующее пролиферацию действие ультразвука, 
за счет чего предотвращались атрофические изменения кожи кортико-
стероидом – флюоцинолоном ацетонидом. 
 
Некоторые биохимические изменения в коже крыс с 2,4-
динитрохлорбензоловым дерматитом 
 
Спустя сутки после завершения воспроизведения дерматита в коже 
крыс существенно нарастало содержание гистамина, серотонина и II-
оксикортикостероидов (кортикостерона). Уменьшение плотного остатка 
ткани кожи подтверждало наличие воспалительных изменений. (таблица 
I). В коже крыс нарастало содержание гликогена, повышалась активность 
кислой мальтазы, кислой гамма-амилазы, фруктозо-1,6-дифосфатазы, 6-
фосфоглуконат дегидрогеназы, рибозо-5-фосфат метаболизирующих 
ферментов и транскетолазы; активность фосфофруктокиназы и глюкозо-6-
фосфат дегидрогеназы былы незначительно снижена (таблица 2). 
Активность фосфорилазы и фруктозо-1,6-дифосфат альдолазы не 
претерпевала существенных изменений. 
На 6-е сутки опыта уровень гистамина продолжал повышаться. 
Содержание серотонина в коже несколько уменьшилось по сравнению с 
предыдущим сроком наблюдения, но было достоверно выше контрольных 
величин. 
 
Таблица 1. – Плотный остаток ткани, содержание растворимых 
белков и некоторых биологически активных веществ в коже крыс с 




Животные с экспериментальным ±дерматитом 
1 сутки 6 сутки 12 сутки 
1 2 3 4 5 
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Продолж. табл. 1 
1 2 3 4 5 
Белки   x ±s x                             
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Серотонин x ± s x                             
   t 












Примечание: Р – по отношению к контролю 
Таблица 2. – Плотный остаток ткани, содержание растворимых 





Животные с экспериментальным дерматитом 
1 сутки 6 сутки 12 сутки 
1 2 3 4 5 
Количество крыс 12 7 7 7 
Гликоген x ± s x                             
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Продолж. табл. 2 
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Примечание: Р – по отношению к контролю 
Содержание II-оксикортикостероидов в коже в этот срок более чем в 
2 раза превышало контрольные цифры. Содержание гликогена в коже 
достигло еще более высоких цифр, активность кислой мальтазы и кислой 
гамма-амилазы, 6-фосфоглюконат дегидрогеназы и рибозо-5-фосфат 
метаболизирующих ферментов оставалась достоверно повышенной. 
Нормализовалась активность фруктозо-1,6-дифосфатазы, фосфофрукто-
киназы, транскетолазы и глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы. 
К 12-м суткам после заключительного втирания ДНХБ изучаемые 
биохимические показатели в пораженной коже крыс не отличались от 
исходных величин, за исключением некоторого повышения активности 
фосфофруктокиназы (0,1>Р>0,05), снижения уровней серотонина, II-
оксикортикостероидов и уменьшения содержания растворимых белков. 
Таким образом, на 1-6-е сутки после 9-го втирания ДНХБ в коже 
крыс выявлены наибольшие изменения со стороны изучаемых 
показателей: накопление биологически активных веществ (гистамин, 
серотонин, II-ОКС), гликогена, активация лизосомальных амилоли-
тических ферментов, ферментов пентозофосфатного пути, т.е. 
биохимические признаки воспаления кожи. 
Учитывая то, что наибольшие изменения биохимических показателей 
в коже крыс с экспериментальным дерматитом обнаружены в первые 6 
суток после заключительного втирания ДНХБ, последующее изучение 
действия лечебных факторов на данные показатели проводилось на 6-е 
сутки после 9-го втирания ДНХБ, т.е. через сутки после окончания 
терапевтических воздействий. 
  
Влияние ультразвуковых колебаний на некоторые биохимические 
показатели в коже крыс с 2,4-динитрохлорбензоловым дерматитом 
 
Пятикратное озвучивание крыс с экспериментальным дерматитом 
способствовало нормализации содержания серотонина и некоторому 
снижению содержания гистамина. Наблюдалась нормализация плотного 
остатка ткани, содержание кортикостерона имело тенденцию к снижению 
(табл. 3). 
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После воздействия ультразвуком отмечалось снижение содержания в  
 
коже гликогена ниже исходных величин. Оставалась повышенной 
активность кислой мальтазы, 6-фосфоглюконат дегидрогеназы и рибозо-5-
фосфат метаболизирующих ферментов. Достоверно снижалась активность 
фосфофруктокиназы, глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы, активность 
фруктозо-1,6-дифосфат альдолазы имела тенденцию к снижению. 
Активность фосфорилазы и фруктозо-1,6-дифосфатазы не отличалась от 
контрольных величин (табл. 4 и 5). Активность кислой гамма-амилазы 
несколько превышала абсолютные величины активности фермента у 
животных, не подвергавшихся действию физического агента, однако 
статистических отличий от группы интактных животных  не получено, 
вследствие большой ошибки опыта (s х ). 
Таким образом, воздействие ультразвуком на воспаленную кожу 
крыс приводило к нормализации содержания  серотонина, плотного 
остатка ткани, вызывало снижение содержания гликогена, активности 
фосфофруктокиназы, глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы и фруктозо-1,6-
дифосфат альдолазы, не изменяло повышенной активности кислой 
мальтазы, 6-фосфоглюконат дегидрогеназы и рибозо-5-фосфат 
метаболизирующих ферментов. Повышение уровней гистамина II-ОКС у 
озвученных животных было менее выражено, чем у крыс с 
экспериментальным дерматитом, не подвергавшихся воздействию. 
Следовательно, после заключительной ультразвуковой процедуры 
выявлено частичное нормализующее влияние физического агента на 
изучаемые биохимические показатели. 
 
Влияние синалара на некоторые биохимические показатели в коже 
крыс с 2,4-динитрохлорбензоловым дерматитом 
          
Через сутки после пятого смазывания пораженной кожи мазью «Синалар» 
(1:20) отмечено снижение уровня серотонина и кортикостерона до 
исходных значений. 
 
Таблица 3. – Плотный остаток ткани, содержание растворимых 
белков и некоторых биологически активных веществ в коже крыс с 
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Продолж. табл. 3 
                    1  2 3 4 
Белки x ± s x   
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II-ОКС x ± s x   
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Гистамин x ± s x   
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Серотонин x ± s x   
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Примечание: P – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. 
                        P1 –  по отношению к интактным животным 
 
Таблица 4. – Некоторые показатели обмена углеводов в коже крыс с 
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Фосфорилаза x ± s x   
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Гамма-амилаза x ± s x   
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Мальтаза x ± s x   
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Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. Р1 – по отношению к интактным животным  
 
Таблица 5. – Активность некоторых ферментов пентозофосфатного 
пути превращения углеводов в коже крыс с экспериментальным 











                        1  2 3 4 
Глюкозо-6-фосфат-
дегидрогеназа 
x ± s x   
    n 
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    P 

















1  2 3 4 
6-фосфоглюконат-
дегидрогеназа 
x ± s x   
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    P 




















x ± s x   
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    t1 
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Транскетолаза x ± s x   
    n 
    t 
    t1 
    P 














           >0,5 
 
Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. 
                       Р1 – по отношению к интактным животным 
 
Применение синалара – содержание гистамина оставалось на 
достаточно высоких величинах, наблюдалось достоверное повышение 
плотного остатка ткани кожи (табл. 6). 
После применения мази «Синалар» отмечалась нормализация 
активности кислой гамма-амилазы, наблюдалось снижение активности 
фосфофруктокиназы и фруктозо-1,6-дифосфатальдолазы ниже контроль-
ных значений. Содержание гликогена и активность кислой мальтазы 
оставались повышенными (табл. 7). Наблюдалась активация фосфо-
рилазы. Активность фруктозо-1,6-дифосфатазы существенных изменений 
не претерпевала. 
Воздействие мази «Синалар» на воспаленную кожу привело также к  
снижению активности 6-фосфоглюконат дегидрогеназы и рибозо-5-
фосфат метаболизирующих ферментов до контрольных величин (табл. 8). 
Активность глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы была на уровне исходных 
цифр. 
Таким образом, применение мази «Синалар» на воспаленную кожу 
оказывало ингибирующее влияние на активность ферментов гликолиза 
(фосфофруктокиназа, фруктозо-1,6-дифосфат альдолаза), нормализовало 
активность 6-фосфоглюконат дегидрогеназы, рибозо-5-фосфат метабо-
лизирующих ферментов, кислой гамма-амилазы, содержание серотонина и 
кортикостерона, не снижало повышенной активности кислой мальтазы, 
повышенное содержание гликогена и гистамина, приводило к 
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достоверному повышению плотного остатка ткани. 
Следовательно, неполное нормализующее действие стероидной мази 
на изучаемые биохимические показатели и повышение плотного остатка 
ткани, сочетались с атрофическими изменениями кожи, определяемыми 
морфологически. 
 
Таблица 6. – Плотный остаток ткани, содержание растворимых 
белков и некоторых биологически активных веществ в коже крыс с  











                        1       2 3 4 
Плотный остаток 
кожи 
x ± s x   
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Белки x ± s x   
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II-ОКС x ± s x   
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    t1 
    P 















Гистамин x ± s x   
    n 
    t 
    t1 
    P 














           <0,001 
Серотонин x ± s x   
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    t 
    t1 
    P 
















Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. 





Таблица 7. – Некоторые показатели углеводного обмена в коже крыс 
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Гликоген x ± s x   
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Фосфорилаза x ± s x   
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Гамма-амилаза x ± s x   
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    t1 
    P 















Мальтаза x ± s x   
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    t1 
    P 














           <0,01 
Фосфофрукто-
киназа 
x ± s x   
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    t1 
    P 

















x ± s x   
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x ± s x   
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Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. Р1 – по отношению к интактным животным 
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Таблица 8. – Активность некоторых ферментов пентозофосфатного 
пути превращения углеводов в коже крыс с экспериментальным 
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Глюкозо-6-фосфат-
дегидрогеназа 
x ± s x   
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x ± s x   
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x ± s x   
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Транскетолаза x ± s x   
    n 
    t 
    t1 
    P 














           >0,2 
Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. 
                        Р1 – по отношению к интактным животным 
 
Влияние ультрафонофореза синалара на некоторые биохимические 
показатели в коже крыс  с 2,4-динитрохлорбензоловым дерматитом 
 
Через сутки после пятикратного применения ультрафонофореза 
синалара на воспаленную кожу крыс наблюдалась нормализация 
содержания гистамина, кортикостерона и растворимых белков кожи. 
Величины плотного остатка ткани кожи соответствовали контрольным 
значениям (в группе крыс, получавших смазывание синаларом, они были 
достоверно повышены). Уровень серотонина кожи несколько снизился 
после процедур ультрафонофореза (0,1>Р>0,05), однако оставался выше 
исходных величин (табл. 9). 
При изучении влияния ультрафонофореза синалара на показатели 
углеводного обмена  в воспаленной коже обнаружено сочетанное 
действие ультразвука и мази «Синалар». Наблюдалась нормализация 
 49 
содержания гликогена, активности кислой гамма-амилазы, ниже 
контрольных величин снижалась активность фосфофруктокиназы и 
фруктозо-1,6- дифосфат альдолазы. Активность кислой мальтазы была в 
пределах исходных величин. Не наблюдалось активации фосфорилазы, 
что было отмечено в предыдущей группе животных (табл. 10). 
Активность дегидрогеназ пентозофосфатного пути и рибозо-5-фосфат 
метаболизирующих ферментов оказалась ближе к уровню контрольных 
животных по сравнению с активностью этих ферментов у крыс с 
экспериментальным дерматитом, не подвергавшихся терапии (табл. 11). 
Сравнивая действие лечебных факторов на биохимические 
показатели в воспаленной коже крыс, можно отметить, что более 
выраженное нормализующее влияние оказывает применение 
ультрафонофореза синалара (табл. 12). Количество статистически досто-
верных отличий в случае применения ультрафонофореза синалара было в 
2,5 раза меньше, чем при использовании мази «Синалар» и ультразвука в 
раздельности, и в 2,7 раза меньше по сравнению с группой животных, 
которые не подвергались терапевтическому воздействию. 
 
Таблица 9. – Плотный остаток ткани, содержание растворимых 
белков и некоторых биологически активных веществ в коже крыс с 
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Плотный 
остаток кожи 
x ± s x   
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Белки x ± s x   
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II-ОКС x ± s x   
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                          1  2 3 4 
Гистамин x ± s x   
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    t1 
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Серотонин x ± s x   
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    P 















Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным     
дерматитом, не подвергавшимся воздействию. 
                                    Р1 – по отношению к интактным животным 
 
Таблица 10. – Влияние ультрафонофореза синалара на некоторые 
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Гликоген x ± s x   
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Фосфорилаза x ± s x   
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Гамма-амилаза x ± s x   
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Мальтаза x ± s x   
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           >0,1 
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Продолж.табл. 10 
                       1  2 3 4 
Фосфофрукто-
киназа 
x ± s x   
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x ± s x   
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x ± s x   
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Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. Р1 – по отношению к интактным животным 
 
Таблица 11. – Влияние ультрафонофореза синалара на активность  
некоторых ферментов пентозофосфатного пути в коже крыс с 
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Транс- 
кетолаза 
x ± s x   
    n 
    t 
    t1 
    P 

















Примечание: Р – по отношению к животным с экспериментальным дерматитом, 
не подвергавшимся воздействию. 
                        Р1 – по отношению к интактным животным 
 
 
Таблица 12. – Влияние лечебных факторов на биохимические 
показатели в коже крыс с экспериментальным дерматитом (количество 
статистически достоверных отличий от интактных крыс) 
 














Анализируя влияние лечебных факторов на биохимические 
показатели, следует рассмотреть предположительную роль каждого 
агентов в реализации конечного эффекта ультрафонофореза синалара. 
Оценивая диаграммы, представленные на рис. 1, можно отметить, что 
нормализация содержания гликогена в коже при использовании 
ультрафонофореза синалара происходила, вероятно, благодаря действию 
ультразвуковых колебаний. Активация фосфорилазы наблюдалась только 
после применения мази «Синалар», что не характерно для 
ультрафонофореза. Нормализация активности кислой гамма-амилазы 
отмечалась как после использования мази «Синалар», так и 
ультрафонофореза, т.е. нормализующее действие оказывал, по-видимому, 
стероидный препарат. Активность кислой мальтазы возвращалась к 
исходным  величинам только после применения ультрафонофореза 
синалара. Следовательно, при сочетанном действии мази «Синалар» и 
ультразвука возникло новое качество, которое не выявлено при их 
раздельном применении. Активность фосфофруктолазы и фруктозо-1,6-




    
   
   












































































   



















Ингибирующее действие на активность этих ферментов оказывал как 
внешний кортикоид синалар, так и, вероятно, эндогенный кортикостероид 
кортикостерон, содержание которого в коже лишь незначительно 
снижалось после ультразвукового воздействия. 
В нормализации плотного остатка ткани кожи при использовании 
ультрафонофореза синалара ведущую роль, вероятно, играли 
ультразвуковые колебания, т.к. после применения синалара получено 
достоверное повышение плотного остатка ткани (рис. 2). 
Уровень II-ОКС кожи нормализовался как при действии мази 
«Синалар», так и ультрафонофореза синалара, т.е. благодаря применению 
стероидного препарата. 
Воздействие ультрафонофорезом синалара привело к нормализации 
содержания в коже гистамина и к некоторому снижению содержания 
серотонина (0,1>Р>0,05), тогда как применение ультразвука и синалара в 
раздельности способствовало нормализации только уровня серотонина. 
Снижение активности 6-фосфоглюконат дегидрогеназы и рибозо-5-
фосфат метаболизирующих ферментов отмечено в группах животных, 
которым применялась мазь «Синалар» и ультрафонофорез стероидного 
препарата, т.е. нормализующее действие на активность этих ферментов 
оказывал, вероятно, флюоцинолон ацетонид (рис. 3). 
Таким образом, более выраженное нормализующее влияние на 
биохимические показатели в воспаленной коже свойственно применению 
ультрафонофореза синалара, нежели раздельному использованию 
ультразвука  и синалара. В методе ультрафонофореза синалара 
обнаруживались элементы сочетанного действия физического агента и 
стероидного препарата, выявлялись новые признаки, характерные только 
для применения этого метода лечения и предотвращалось нежелательное 







    
   
   












































































   
   
   























































    
   
   















































































































К Л И Н И Ч Е С К И Е   Н А Б Л Ю Д Е Н И Я   И    И С С Л Е Д О В А Н И Я       
ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ УЛЬТРАФОНОФОРЕЗА 
СИНАЛАРА И ФЛУЦИНАРА ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ОГРАНИЧЕННЫМ 
НЕЙРОДЕРМИТОМ 
 
Клиническая характеристика больных ограниченным 
нейродермитом 
 
Под нашим наблюдением с 1971 по 1975 гг. находилось 80 больных с 
типичной формой ограниченного нейродермита. В стационаре лечилось 
15 человек, в амбулаторных условиях – 65. Распределение больных по 
возрасту представлено в таблице 13. 
 























6 1 8 12 17 17 19 80 
 
Как видно из приведенных данных, большинство больных (65) были 
в возрасте свыше 30 лет. 
Лиц женского пола было 31, мужского – 49. 
Распределение больных по давности заболевания приведено в 
таблице 14. 
 





















19 13 18 16 8 6 80 
 
Как видно из таблицы у большинства больных давность заболевания 
была от года до 20 лет. 
Среди наблюдаемых больных служащих было 22 человека, рабочих – 
23, пенсионеров – 18 шоферов – 4, сельских рабочих – 3, почтальонов – 2, 
поваров – 1, студентов – 1, школьников – 6. 
Большинство больных (75) на протяжении ряда месяцев и лет  
лечились с временным успехом, применяя местно противозудные и 
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рассасывающие средства, в том числе активные кортикостероидные мази 
–синалар, флуцинар, локакортен и др. Многим больным назначалось 
комплексное лечение – инъекции витаминов, десенсибилизирующих 
средств, алоэ, пирогенала в сочетании с физиотерапевтическими 
процедурами. У 4 больных очаги нейродермита подвергались 
рентгеновскому облучению. 
До лечения жалобы на сильный постоянный зуд в очагах поражения 
отмечали 33 больных, на зуд, протекающий приступообразно – 32, у 15 
больных зуд был умеренным. Кроме того, в своих жалобах 34 больных 
отмечали нарушение сна, повышенную раздражительность, обострение 
зуда после переживаний, связанных с конфликтными ситуациями на 
работе или дома. 
По локализации очагов поражения больные распределились таким 
образом: в области задней и боковой поверхности шеи – 13 человек, в 
пахово-мошоночно-ано-генитальной области – 15, на тыле стоп – 12, на 
коже локтевых сгибов – 5, на сгибательных и разгибательных 
поверхностях голеней – 16, в подколенных ямках – 7, на коже внутренних 
поверхностей бедер – 2, в подлопаточной области – 1, в пояснично-
крестцовой области – 1, на наружной поверхности бедер – 1, на 
разгибательных и сгибательных поверхностях предплечий, тыле кистей – 
7 человек, т.е. очаги, располагались в местах типичной локализации 
нейродермита.  У 59 больных  отмечалось по одному очагу поражения, у 
19 больных – 2, у одного больного – 3 очага и у 1 больной – 4. 
При поступлении на лечение больным проводилось общеклиническое 
обследование: изучалось состояние внутренних органов, проводилось 
рентгенологическое исследование легких, назначались лабораторные 
анализы (анализ крови на реакцию Вассермана, общий анализ крови и 
мочи, исследование крови и мочи на сахар, анализы кала на яйца 
гельминтов, исследование соскобов из очагов поражения на грибы). У 45 
больных также проведено изучение неспецифической реактивности кожи, 
кислотно-щелочных и окислительно-восстановительных свойств поверх-
ности кожи в очагах поражения и на прилегающих участках, 
ферментативной активности сыворотки крови, содержания биологически 
активных веществ и глюкозы крови, экскреции 17-ОКС и 17-КС с мочой. 
При обследовании у 32 больных ограниченным нейродермитом 
выявлены различные сопутствующие заболевания: у 17 больных 
обнаружены патологические отклонения со стороны желудочно-
кишечного тракта (гастрит с повышенной или пониженной кислотностью, 
язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки, холецистит, 
холецистопанкреатит, паховая грыжа, геморой), у 5 – ревматизм, 
инфекционный полиартрит, коронаросклероз, у 2 – варикозное 
расширение вен нижних конечностей, тромбофлебит, у 1 – пояснично-
крестцовый радикулит, у 1 – эндемический зоб и блуждающая почка, у 5 –
пиодермия, дерматит, псориаз. 
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Методика лечения больных ограниченным нейродермитом 
ультрафонофорезом синалара и флуцинара 
 
  Ультрафонофорез синалара и флуцинара осуществляли с помощью 
ультразвука интенсивностью 0,2-0,4-0,6 Вт/см2 как в непрерывном, так и в 
импульсном режимах (10 мсек). Интенсивность ультразвука и характер 
работы генератора выбирали в зависимости от локализации очага 
поражения и степени инфильтрации и лихенизации кожи. Длительность 
озвучивания также зависела от  этих факторов и составляла от 2 до 6 
минут на очаг. Озвучивание проводилось методом массирующих 
движений (лабильно): на очаг поражения наносилась мазь «Синалар» или 
«Флуцинар» (содержат 0,025% флюоцинолона оцетонида) в количестве 
300-500 мг, равномерно распределялась по поверхности очага головкой 
вибратора, для лучшего контакта с поверхностью кожи к мази на головке 
вибратора добавлялось 1-2 капли растительного масла, затем включался 
генератор ультразвука. Для проведения процедур ультрафонофореза 
использовали аппарат УТП-I с фиксированной частотой 830 кгц и 
площадью излучателя ультразвука – 4 см2. Курс лечения составлял в 
среднем из 9 ежедневных процедур  (10 дней, т.к. в выходные дни 
процедуры не проводились). Расходование мази «Синалар» или 
«Флуцинар» на курс лечения одного больного (2-3 очага) составляло 
обычно до половины тюбика (тюбик содержит 15 граммов мази). 74 
больным проведен 1 курс лечения, 6 больным – 2 курса.  
Проведение первых процедур ультрафонофореза мы начали с 
минимальной интенсивности ультразвука – 0,2 Вт/см2, после 2-4 процедур 
интенсивность ультразвука повышали до 0,4 Вт/см2 и к концу курса 
доводили до 0,6 Вт/см2. Постепенное повышение интенсивности 
ультразвука вызвано тем, что под влиянием курсового озвучивания 
происходит некоторое понижение реактивности кожи к ультразвуку [19], 
вероятно, вследствие адаптации, развивающейся к физическому агенту 
[137]. Поэтому с целью усиления эффективности метода ультрафо-
нофореза мы применяли повышение интенсивности ультразвука к концу 
курса терапии. Кроме того, в стадии обострения кожного процесса 
рекомендуется применение минимальных интенсивностей ультразвука в 
непрерывном или импульсном режиме с последующим переходом к более 
высоким интенсивностям 0,4-0,6 Вт/см2  в непрерывном режиме, чтобы 
усилить рассасывание инфильтрации и лихенизации в очагах  [110]. 
У 6 подростков 12-15 лет для проведения процедур 
ультрафонофореза использовали минимальные интенсивности 
ультразвука – 0,2 0,4 Вт/см2  в непрерывном режиме, т.к. имеются 
рекомендации о применении небольших интенсивностей ультразвука у 
детей. 
В возрастной группе свыше 60 лет также применяли интенсивность 
ультразвука до 0,4 Вт/см2 . 
Для лечения методом ультрафонофореза подбирались больные 
ограниченным нейродермитом с учетом противопоказаний к 
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ультразвуковой терапии, которые приводятся в монографиях [19, 188, 
326]. 
Всем амбулаторным больным процедуры ультрафонофореза 
назначались без дополнительной медикаментозной терапии. Больным, 
находящимся в стационаре дополнительно назначались поливитамины. 
В связи с различной локализацией очагов нейродермита 
использовались различные интенсивности ультразвука.  
При локализации процесса на коже шеи, в связи с близким 
расположением нервно-сосудистых пучков и ганглиев, использовали 
ультразвук в импульсном режиме (10 мсек), интенсивностью 0,2-0,4 
Вт/см2. Длительность воздействия в этих случаях не превышала 2-3 
минуты. Каких-либо жалоб после проведения процедур в этой области 
больные не отмечали. 
На верхних конечностях для проведения процедур ультрафонофореза 
использовали интенсивности ультразвука  0,2-0,4 Вт/см2 в непрерывном 
режиме, экспозиция озвучивания составляла 3-5 минут на очаг. 
В области голеней, тыла стоп, подколенных ямках применяли 
интенсивность ультразвука 0,2-0,4-0,6 Вт/см2, с экспозицией 3-6 минут на 
очаг, т.к. в этих местах наблюдалась более выраженная инфильтрация и 
лихенизация кожи. 
В случае локализации очагов нейродермита на коже мошонки 
использовали импульсный ультразвук (10 мсек) интенсивностью 0,2-0,4 
Вт/см2, с длительностью озвучивания 2-3 минуты на очаг. При проведении 
процедур кожа мошонки оттягивалась и таким образом в озвучиваемое 
поле яички не попадали. 
На паховые области, промежность, анальную область воздействовали 
ультразвуком интенсивностью 0,2-0,6 Вт/см2 в непрерывном режиме, с 
экспозицией 3-5 мин. на очаг. 
Общая длительность ультразвуковой процедуры в случае нескольких 
очагов не превышала 15-18 минут. 
При учете клинического эффекта у больных ограниченным 
нейродермитом устанавливались следующие критерии: «клиническое 
выздоровление» – полное разрешение воспалительных явлений в очагах 
поражения, рассасывание инфильтрации и лихенизации, исчезновение 
зуда; «значительное улучшение» – полное исчезновение зуда, почти 
полное рассасывание инфильтрации в очагах поражения или полное 
рассасывание  инфильтрации и лихенизации при неполном исчезновении 
зуда;  «улучшение» – уменьшение зуда и инфильтрации в очагах; 
«незначительное улучшение» – некоторое уменьшение зуда и 








Ближайшие результаты лечения больных ограниченным 
нейродермитом ультрафонофорезом синалара и флуцинара 
 
Всем 80 больным ограниченным нейродермитом было проведено 
лечение ультрафонофорезом синалара и флуцинара по описанной выше 
методике. Лечение ультрафонофорезом синалара было проведено  53 
больным, 27 больным применялся ультрафонофорез флуцинара. Каждому 
больному  процедуры ультрафонофореза проводились с использованием  
только одной из указанных мазей (синалар или флуцинар). Мази 
«Синалар» (производство СФРЮ) и «Флуцинар» (синалар производства 
ПНР) содержат один кортикостероидный препарат – флюоцинолон 
ацетонид. При сравнении клинической эффективности ультрафонофореза 
синалара и ультрафонофореза флуцинара  у больных ограниченным 
нейродермитом мы не выявили разницы в терапевтическом эффекте при 
данном методе лечения. Поэтому при дальнейшем изложении 
клинических наблюдений мы сочли возможным объединить результаты 
лечения больных ограниченным нейродермитом методом ультрафоно-
фореза синалара и флуцинара. 
В результате курсового применения ультрафонофореза синалара  и 
флуцинара у 80 больных ограниченным нейродермитом получены 
следующие результаты: клиническое выздоровление у 71 (88,8%) и 
значительное улучшение у 9 (11,2%). Для достижения полученного 
терапевтического эффекта  потребовалось в основном 5-12  ежедневных 
процедур (в среднем 9). Данные о количестве процедур на курс лечения 
представлены в таблице 15. 
 
Таблица 15. – Количество процедур ультрафонофореза синалара и 
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При проведении процедур ультрафонофореза синалара и флуцинара 
характерно значительное уменьшение зуда в очагах уже в первые дни 
лечения. Значительное уменьшение зуда в очагах после 1-3 процедур 
наблюдалось у 72 больных (90%), у 8 больных этот эффект наступал через 
6-8 процедур. Полное исчезновение зуда после курса лечения наступило у 
78 больных (97,5%), при этом у 14 больных зуд полностью исчез через 1-2 
процедуры, у 33 больных после 3-4 процедур, у 23 больных после 5-6 
процедур, у 8 больных после 7-10 процедур. У двух больных (с 
локализацией процесса в ано-генитальной области и в подлопаточной 
области) стойкого исчезновения зуда добиться не удалось, периодически в 
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течение суток эти больные отмечали неинтенсивный зуд в участках 
поражения, хотя инфильтрация и лихенизация в очагах полностью 
исчезли. 
Уменьшение инфильтрации, эритемы, отпадение корочек в очагах 
наблюдалось у 68 больных через 2-4 процедуры ультрафонофореза, у 9 
больных – через 5-6 процедур, у 3 больных – через 7 процедур. Полное 
рассасывание инфильтрации и лихенизации в очагах  наступало у 73 
больных (91,2%), при этом у 9 больных через 4-5 процедур, у 19 больных 
– через 6-7 процедур, у 30 – через 8-10 процедур, у 10 – через 11-12 
процедур, у 5 – через 13-15 процедур. У 7 больных полного исчезновения 
инфильтрации и лихенизации в очагах не удалось (у 3 больных очаги 
локализовались на коже голеней, у 2 – на тыле стоп, у 1 – на внутренних 
поверхностях бедер, у 1 – на сгибательных поверхностях предплечий). 
Таким образом, группу со значительным улучшением составили 9 
больных,  у 7 из которых не удалось добиться полного рассасывания 
инфильтрации и лихенизации в очагах, а у 2 сохранялся незначительный 
зуд кожи при отсутствии очагов нейродермита. 
Мы провели анализ зависимости количества процедур на курс 
лечения от степени выраженности инфильтрации и лихенизации в очагах 
нейродермита. Данные представлены в таблице 16. 
 
Таблица 16. – Количество процедур ультрафонофореза на курс 
лечения больных ограниченным нейродермитом, в зависимости от 



































































































































Как видно  из таблицы, при формах нейродермита, протекающих с 
менее выраженной инфильтрацией и лихенизацией в очагах поражения 
для получения клинического эффекта (клиническое выздоровление у 19 
человек и значительное улучшение у 1 больной) потребовалось  в 
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основном 4-8 процедур удьтрафонофореза синалара и флуцинара (в 
среднем 7). У 13 больных этой группы  давность заболевания была до 6 
месяцев, у 4 больных – 1-3 года, у 3 – 7-20 лет, т.е. у большинства из них 
давность  заболевания была сравнительно небольшая. 
Больным, у которых нейродермит протекал с выраженной 
инфильтрацией и лихенизацией в очагах, на курс лечения потребовалось в 
основном от 6 до 12 процедур ультрафонофореза (в среднем 10). В этой 
группе больных давность заболевания была: у 6 больных – до 6 месяцев, у 
27 больных – 1-3 года, у 15 больных – 5-10 лет, у 12 больных – 11-50 лет, 
т.е основную группу (54) составили лица со сроком заболевания свыше 
одного года. У 52 больных этой группы наблюдалось полное 
исчезновение зуда, рассасывание инфильтрации и лихенизации в очагах 
поражения (клиническое выздоровление). У 7 больных полного 
разрешения клинических проявлений не было отмечено, однако зуд не 
беспокоил. У одного больного инфильтрация и лихенизация в очагах 
исчезли, но изредка появлялся неинтенсивный зуд кожи (значительное 
улучшение). Обобщенные сведения об эффективности терапии методом 
ультрафонофореза синалара и флуцинара у больных ограниченным 
нейродермитом в зависимости от давности заболевания представлены в 
таблице 17. 
 
Таблица 17. – Зависимость результатов терапии методом ультрафоно-
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Как видно из таблицы клиническое выздоровление наступило у 28, 
страдающих ограниченным нейродермитом от 1 года до 3 лет,  у 12 
больных со сроком заболевания – 5-10 лет и у 13 больных со сроком 
заболевания 11-50 лет.  
Таким образом, вышеприведенные клинические наблюдения 
свидетельствуют о том, что ультрафонофорез синалара и флуцинара 
оказался эффективным методом терапии, позволившим получить 
клиническое выздоровление у большинства больных (53 из 61), длительно 
страдавших нейродермитом и резистентных к ранее проводимой терапии. 
У 5 больных со значительным улучшением после первого курса 
лечения, у одного больного с рецидивом заболевания (через 6 мес.) был 
проведен повторный курс ультрафонофореза флуцинара. При этом у 5 
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больных отмечено клиническое выздоровление и у одной больной 
значительное улучшение (после первого курса у нее также наблюдался 
аналогичный результат). Эти данные свидетельствуют о высокой 
эффективности повторных курсов ультрафонофореза стероидных мазей. 
На курс лечения одного больного ограниченным нейродермитом 
методом ультрафонофореза синалара или флуцинара расходовалось около 
половины тюбика (7 граммов) одной из мазей  при наличии нескольких 
очагов поражения. При этом на курс лечения требовалось  в среднем 9 
процедур ультрафонофореза (10 дней). При лечении больных 
ограниченным нейродермитом одной мазью синалар на курс лечения 
требуется 2-3 тюбика мази «Синалар», а лечение занимает в среднем 2-4 
недели [7, 94]. 
Таким образом, применение ультрафонофореза синалара и флуцинара 
по сравнению с применением одной мази «Синалар» или «Флуцинар» 
сокращает сроки лечения больных ограниченным нейродермитом в 1,5-2 
раза, при значительно меньшем расходовании дорогостоящих стероидных 
мазей, что свидетельствует об экономической эффективности данного 
метода терапии. 
Одновременное применение мазей «Синалар» и «Флуцинар» и 
ультразвука в методе ультрафонофореза не вызывало побочных действий, 
которые нередко встречаются при длительном использовании стероидных 
мазей, особенно под окклюзионную повязку [99, 185]. При лечении 
больных методом ультрафонофореза фторированных стероидных мазей 
мы не отметили развития в очагах нейродермита и на окружающих 
участках атрофии кожи, телеангиэктазий, рубцовых изменений, 
пиодермии и других осложнений кортикостероидной терапии. 
Побочных действий, связанных с действием ультразвука мы также не 
наблюдали, в связи с использованием в методе ультрафонофореза 
небольших интенсивностей акустической энергии. 
В процессе клинических наблюдений нами отмечена зависимость 
терапевтического эффекта ультрафонофореза синалара и флуцинара от 
локализации очагов нейродермита. 
При лечении больных с локализацией очагов нейродермита на коже 
шеи (11 человек) клиническое выздоровление отмечено у всех больных 
после 4-10 процедур ультрафонофореза (в среднем 7). Следует отметить 
быстрое исчезновение зуда, наступающее через 1-2 дня, а в последующем 
и рассасывание лихенизации  в очагах. 
Приводим выписку из истории болезни 
Больная В-ва Э.И., 27 лет, учетчица. История болезни №18. Явилась в 
клинику кожных болезней с жалобами на сильный зуд кожи в области 
шеи, беспокоящий в течение 10 лет по поводу нейродермита лечилась на 
протяжении ряда лет различными мазями, включая стероидные, 
проводилась рентгенотерапия зудящих участков кожи. 
Объективно: на коже задней и боковой поверхности шеи был очаг 
размером 7 х 9 см с выраженной инфильтрацией и лихенизацией; кожа 
сухая, шелушится, множественные следы расчесов, местами 
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биопсирующих. Назначены процедуры ультрафонофореза синалара 
(интенсивность ультразвука 0,2 Вт/см2 импульсном режиме, длительность 
озвучивания 3 мин.). После 2 процедур состояние значительно 
улучшилось, на 5-й день зуд полностью исчез, а после 8 процедур 
отмечено полное исчезновение инфильтрации и лихенизхации в очагах 
поражения. Через 3 года жалоб на зуд кожи не предъявляет, на месте 
бывшего очага поражения кожа имеет нормальный вид. 
У больных с локализацией нейродермита на тыле стоп отмечено 
более медленное рассасывание лихенизации и инфильтрации в очагах. 
Клиническое выздоровление после 7-15 процедур (в среднем 10,7) 
наступило у 13 больных из 15; у двух – полного рассасывания 
лихенизации в очагах добиться не удалось (значительное улучшение). 
Трем больным этой группы был проведен  2-й курс лечения (после 
первого курса у этих больных отмечалось значительное улучшение). В 
результате повторного курса лечения у 2 больных наступило клиническое 
выздоровление, у одной больной полной ремиссии и после второго курса 
получить не удалось. 
Приводим выписку из истории болезни 
Больной Я-в Д.М., 71 год, пенсионер. История болезни №81. Явился 
на амбулаторное лечение. Страдает нейродермитом около 50 лет. В 
течение ряда лет лечился различными мазями, самостоятельно применял 
на очаг уксусную эссенцию, протирал пораженную кожу одеколоном, 
отмечая при этом незначительное уменьшение зуда. При осмотре:  на тыле 
стопы и голеностопного сустава слева имеется очаг поражения размером 
10 х 8 см, кожа в очаге уплотнена, инфильтрирована, красноватого цвета, 
кожный рисунок подчеркнут, на поверхности беловатые рубчики (следы 
прижигания уксусной кислотой), следы расчесов, ссадины, буроватые 
корочки. Назначены процедуры ультрафонофореза синалара 
(интенсивность ультразвука 0,2-0,4 Вт/см2, режим непрерывный, 
экспозиция – 4-5 минут). После пяти процедур зуд значительно 
уменьшился, после шести – перестал беспокоить, а через девять процедур 
наступило полное рассасывание уплотнения кожи в очаге поражения. При 
осмотре через полгода: на месте бывшего очага – буроватая пигментация. 
Жалоб на зуд кожи нет. 
С локализацией очагов нейродермита на коже голеней и в 
подколенных ямках лечилось 23 больных. У 20 из них после 5-14  
процедур (в среднем 8,8) наступило клиническое выздоровление (у одного 
больного после второго курса лечения), у 3 больных – значительное 
улучшение кожного процесса. 
Приводим выписку из истории болезни 
Больной Т-в А.К., 46 лет, рабочий. История болезни № 63. Явился на 
амбулаторное лечение с жалобами на постоянный зуд кожи в области 
правой голени, усиливающийся ночью, плохой сон. Болен 15 лет. 
Применение местных средств не давало желаемых результатов. 
Объективно: на коже верхней трети сгибательной поверхности правой 
голени и в подколенной ямке выражена инфильтрация и лихенизация, 
 66 
множество геморрагических корочек, следы линейных расчесов. 
Проведено 10 процедур ультрафонофореза флуцинара (интенсивность 
ультразвука 0,2-0,6 Вт/см2, непрерывно, экспозиция 5-6 мин.), в 
результате чего инфильтрация и лихенизация в очаге полностью 
рассосались, зуд перестал беспокоить, сон нормализовался. Через 13 
месяцев после окончания лечения жалоб на зуд кожи не предъявляет, 
кожа на месте бывшего очага поражения имеет нормальный вид. 
Из 14 больных с локализацией нейродермита на коже предплечий и 
локтевых сгибов у 13 наступило клиническое выздоровление (в среднем 
после 7,5 процедур). У одной больной после курса лечения отмечено 
значительное улучшение. 
Методом ультрафонофореза синалара и флуцинара было проведено 
лечение также 15 больных с локализацией нейродермита в ано-
генитальной области. В среднем на курс лечения потребовалось 9,5 
процедур, причем клиническое выздоровление отмечено у 14 больных, у 
одного больного – значительное улучшение (инфильтрация полностью 
исчезла, однако изредка беспокоил неинтенсивный зуд кожи). 
Приводим выписку из истории болезни 
Больной К-в Н.А., 50 лет, инженер. История болезни № 187. Болен 3 
года. По поводу нейродермита ано-генитальной области неоднократно 
лечился амбулаторно. Поступил на лечение в клинику. При осмотре: кожа 
паховых областей  ано-генитальной области лихенизи-рована, 
инфильтрирована, со следами расчесов.  Жалуется на зуд, усиливающийся 
в ночное время, плохой сон. При клиническом обследовании патологии со 
стороны внутренних органов не выявлено, геморроя не обнаружено. Сахар 
крови – 81 мг%. Яйца гельминтов не обнаружены. Назначен курс 
процедур ультрафонофореза флуцинара (интенсивность ультразвука 0,2-
0,4 Вт/см2 на каждую паховую область, область ануса и промежность). 
Через 6 процедур зуд в очагах, инфильтрация и лихенизация кожи 
полностью исчезли. Через 16 месяцев после лечения жалоб на зуд кожи не 
предъявляет, кожа в участках бывшего поражения имеет нормальный вид. 
 
Отдаленные результаты лечения больных ограниченным 
нейродермитом ультрафонофорезом синалара и флуцинара 
 
Отдаленные результаты лечения были прослежены у 69 человек из 80 
больных ограниченным нейродермитом, лечившихся методом 
ультрафонофореза. У 11 человек отдаленные результаты по ряду причин 
проследить не удалось. Срок наблюдения составил от 3 месяцев до 3,5 лет, 
при этом у 18 человек – от3 месяцев до 1 года; у 31 человека – от 1 года до 
2 лет; у 20 – 2 года – 3,5 года. 





Таблица 18. – Отдаленные результаты лечения больных ограниченным 






































































Ремиссия  7 3 4 - - 5 14 1 6 40 
Рецидив 12 3 4 1 1 3 - - 2 3 29 
 
Анализируя данные таблицы можно отметить, что отдаленный 
результат лечения оказался хорошим у 40 наблюдаемых нами больных из 
69, при этом у 26 из них ремиссия оказалась довольно стойкой (срок 
наблюдения от 13 месяцев до 3,5 лет). Рецидивы отмечены лишь у 29 
человек, при этом у 19 из них они наступали в течение первого полугодия, 
у 5 – в течение второго полугодия и у 5 больных – в срок от 17 месяцев до 
3,5 лет. 
Таким образом, отдаленные результаты лечения больных 
ограниченным нейродермитом методом ультрафонофореза мазей 
«Синалар» и «Флуцинар» оказались удовлетворительными, что 
подтверждается достижением ремиссии сроком более года почти у 
половины наблюдаемых больных (31 из 69). 
Мы проанализировали такие отдаленные результаты лечения 
больных ограниченным нейродермитом в зависимости от давности 
заболевания (таблица 19). 
  
Таблица 19. – Зависимость отдаленных результатов лечения от давности 


















Ремиссия 9 17 6 5 3 40 
Рецидив 9 5 8 3 4 29 
 
Как видно из таблицы, применение метода ультрафонофореза 
стероидных мазей оказалось эффективным как у больных с давностью 
заболевания 1 год (9 чел.), так и с давностью 1-3 года (17 чел.), 5-10 лет (6 
чел.), 11-20 лет (5 чел.), 21-50 лет (3 чел.). 
Из 9 больных, которые закончили курс лечения со значительным 
улучшением, у 6 человек удалось проследить отдаленные результаты 
лечения. У 2 больных наступило ухудшение кожного процесса через 1-2 
месяца, у 4 человек наступила полная ремиссия, причем у одной больной 
ремиссия продолжается 3 года, а у 2 человек – 2 года 78 месяцев и 2 года 9 
месяцев, у одного больного – 18 месяцев. 
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Для иллюстрации приводим выписку из истории болезни 
Больной П-ко А.Г., 47 лет, служащий. История болезни №38. Явился 
на амбулаторное лечение 19.1.74 г. с жалобами на зудящий участок кожи в 
области левой голени, беспокоящий в течение 15 лет. За это время лечился 
местным применением мазей, отмечая при этом некоторое облегчение 
зуда. В последнее время применял преднизолоновую мазь. При осмотре: 
на задней поверхности левой голени имеется очаг поражения, 
занимающий нижнюю треть голени, кожа в очаге утолщена, 
лихенизирована, следы расчесов, буроватые корочки. В период с 19.1 по 
31.1.74 г. проведен курс процедур ультрафонофореза флуцинара (0,2-0,6 
Вт/см2, в непрерывном режиме, экспозиция 6 мин.). После двух процедур 
зуд перестал беспокоить, через 6 процедур инфильтрация в очаге стала 
заметно меньше, через 11 процедур инфильтрация и лихенизация почти 
полностью исчезли (значительное улучшение). В ближайшие 2 месяца 
после лечения остаточные явления инфильтрации в очаге полностью 
регрессировали, через 18 месяцев кожа на месте бывшего очага 
нормальная, зуд не беспокоит. 
Таким образом, наши клинические наблюдения показали, что 
ультрафонофорез синалара и флуцинара является эффективным методом 
терапии больных ограниченным нейродермитом, позволившим получать 
клиническое выздоровление у 88,8% и значительное улучшение у 
остальных лиц в короткий срок (в среднем за 10 дней). Метод 
ультрафонофореза синалара и флуцинара оказался эффективным у 
больных, длительно страдавших ограниченным нейродермитом (у 86,9%). 
Ремиссия свыше года отмечена у 45% больных, что позволяет считать  
отдаленные результаты лечения вполне удовлетворительными. 
Применение повторных курсов ультрафонофореза синалара и флуцинара у 
больных с рецидивом заболевания приводило также к хорошим 
терапевтическим результатам. 
Метод ультрафонофореза синалара и флуцинара можно применить 
больным в амбулаторных условиях, без  назначения дополнительных 
лекарственных средств, при этом на курс лечения расходуется небольшое 
количество стероидной мази (менее половины тюбика). Использование в 
методе ультрафонофореза небольших интенсивностей ультразвука (0,2-0,6 
Вт/см2) позволяет применить данный метод у больных, имеющих очаги 
поражения в различных участках тела (область шеи, половых органов и 
др.), у детей и лиц пожилого возраста. Проведение процедур 
ультрафонофореза синалара и флуцинара не сопровождалось развитием 
осложнений и побочных действий. 
На данный метод лечения получено удостоверение на 
рационализаторское предложение №10 от 1973 г.: «Метод лечения 
больных ограниченным нейродермитом с помощью ультрафонофореза 
синалара и локакортена» (соавтор Л.И. Богданович). Метод 
ультрафонофореза синалара (флуцинара) внедрен в практику Витебского 
областного кожно-венерологического диспансера и применяется 
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амбулаторно и в стационаре в дерматологических лечебных учреждениях 
Республики Беларусь при лечении больных ограниченным нейродермитом 































ИЗУЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ И БИОХИМИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ ОГРАНИЧЕННЫМ НЕЙРОДЕРМИТОМ ПРИ 
ЛЕЧЕНИИ УЛЬТРАФОНОФОРЕЗОМ СИНАЛАРА 
 
Состояние неспецифической реактивности кожи у больных 
ограниченным нейродермитом до и после лечения 
ультрафонофорезом синалара 
 
Нами проведено исследование неспецифической реактивности у 34 
больных ограниченным нейродермитом до и после лечения ультра-
фонофорезом синалара, а также у 26 здоровых лиц. 
Данные исследования неспецифической реактивности кожи у 
больных ограниченным нейродермитом, выраженные через вероятности, 
представлены в таблице 20. 
 
Таблица 20. – Профиль реактивности больных ограниченным 












Анергическая 0,150 0,176 0,176 
Гипергическая 0,300 0,206 0,264 
Нормергическая 0,450 0,235 0,412 
Гиперергическая 0,100 0,382 0,148 
 
Сравнивая профили реактивности больных ограниченным 
нейродермитом и здоровых лиц, можно отметить значительное 
повышение вероятности (в 4 раза) гиперергических реакций у больных, 
причем увеличение количества гиперергических ответов приходится за 
счет уменьшения гип- и нормергических ответов. 
На рисунке 4 представлено графическое изображение профиля 
реактивности больного Л-ко А.А., 53 лет (история болезни №29), 
страдающего ограниченным нейродермитом 10 лет. Очаг поражения 
размером 9х6 см, с выраженными явлениями инфильтрации и лихени-
зации кожи, следами расчесов, расположен на коже разгибательной 
поверхности правой голени (средняя треть). Беспокоит сильный зуд кожи 
в очаге поражения, преимущественно в ночное время. Проведено 12 
процедур ультрафонофореза синалара, после чего наступило клиническое 
выздоровление. Гиперергический профиль реактивности, выявленный у 
больного до лечения, принял после лечения нормергический характер. 
























Рис. 4. Графическое изображение профиля реактивности 
больного Л-ко А.А. (история болезни №29) до и после 
лечения ультрафонофорезом синалара. До лечения 
выявлен четкий гиперергический характер кривых. 
После лечения ход кривых принял нормергический 
характер 
 
После лечения ультрафонофорезом синалара у больных 
нейродермитом ответная реакция на щелочь при прохождении 
постоянного тока сдвигается в сторону нормергической и в меньшей 
степени гипергической реакции (рис. 5). Если до лечения вероятность 
гиперергических реакций составляла 0,382, то после курса лечения 
вероятность гиперергических ответов значительно уменьшилась и 
составила 0,148, т.е. приблизилась к реактивности кожи здоровых людей. 
Значительно возросло после лечения количество нормергических реакций. 
Увеличилось также число гипергических ответов, однако их количество 
было несколько меньше, чем у здоровых лиц. Это объясняется, по-
видимому, тем, что реактивность кожи больных после курса проводимого 
лечения полностью не достигает того уровня, который свойственен 

























Рис. 5. Профиль реактивности больных ограниченным 
нейродермитом до и после лечения ультрафонофорезом 
синалара 
 
Положительные сдвиги в неспецифической реактивности больных 
согласуются с изменениями  электропроводимости кожи, полученными 
после курса процедур ультрафонофореза. Результаты исследования 
электропроводимости кожи, удаленной от очагов поражения и 
выраженные через индекс электропроводности (сумма отклонений 
стрелки микроамперметра на каждой минуте деленная на количество 
измерений –  5), представлены в таблице 21. 
Данные таблицы указывают на достоверное снижение 
электропроводности видимо здоровой кожи больных после проведения 
курса процедур ультрафонофореза, тем самым, подтверждая 
благоприятное влияние проводимой терапии на повышение устойчивости 
рогового слоя кожи химическому раздражителю –  щелочи. 
Курсовое применение ультрафонофореза синалара приводило наряду 
с хорошими клиническими результатами (клиническое выздоровление у 
33 больных и значительное улучшение у одного больного) к 
нормализации неспецифической реактивности кожи больных 
ограниченным нейродермитом, что может служить благоприятным 
прогностическим признаком. У 30 больных, обследованных методом 




лечения на сроке 3 месяца – 1,5 года. При этом только у 5 человек 
отмечен рецидив заболевания. 
 
Таблица 21. – Индекс электропроводности кожи больных ограниченным 
нейродермитом до и после лечения ультрафонофорезом синалара (правое 








До лечения После лечения 
n 12 34 34 
x  19,6 35,7 19,3 
S x  ±2,12 ±6,77 ±3,79 
t - - 2,1 
P - - <0,05 
t1 - 2,3 - 
P1 - <0,05 - 
t2 - - 0,1 
P2 - - >0,5 
 
Примечание:     t P – сравнение показателей до и после лечения; 
 t1 P1 – сравнение показателей у здоровых и больных до лечения; 
 t2 P2 - сравнение показателей у здоровых и больных после лечения 
 
Эти результаты свидетельствуют о достаточно стойкой 
нормализации функционального состояния вегетативной нервной 
системы у больных с ограниченным нейродермитом после курсового 
применения метода ультрафонофореза. 
 
Исследование кислотно-щелочных (pH) свойств кожи у больных 
ограниченным нейродермитом до и после лечения 
ультрафонофорезом синалара 
 
Изучение рН поверхности кожи в очагах поражения и на 
прилегающих к ним участках проведено у 21 больного ограниченным 
нейродермитом до и после лечения. Результаты наших исследований 
приведены в таблице 22. 
Величины рН поверхности кожи в очагах до лечения колебались от 
5,05 до 7,21 ед. рН (в среднем 6,21±0,169). У 9 больных величины рН в 
очагах были в пределах 5,05-5,98, у 8 больных –  6,15-6,98, у 4 больных – 
7,05-7,20. Величины рН поверхности прилегающих участков кожи до 
лечения были в пределах 4,69-6,30 ед. рН (в среднем –  5,35±0,112). У 13 
человек величины рН колебались от 4,69 до 5,33, у 8 чел. – от 5,40 до 
6,30. При сравнении величин,  полученных при измерении рН отмечено 
достоверное повышение щелочных свойств крови в очагах поражения 
(Р<0,001), причем сдвиг кислотно-щелочного равновесия в сторону 
щелочности обнаруживался у всех больных. 
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После окончания лечения величины рН поверхности кожи в очагах 
поражения составляли в среднем 5,61±0,126 ед. рН. В частности, у 9 
человек величины рН были – 4,70-5,40; у 12 – в пределах 5,53-6,67. При 
сравнении величин рН после лечения наблюдается достоверное 
повышение кислотных свойств кожи в пораженных участках (6,21±0,169 
– до лечения, 5,61±0,126 – после лечения, Р<0,001). Повышение 
кислотных свойств кожи в очагах нейродермита после окончания лечения 
отмечалось у всех больных, причем у 7 человек наступила нормализация 
величин рН. Среднее увеличение рН в участках поражения после 
окончания процедур ультрафонофореза составило 0,60 ед. рН (колебания 
0,06-1,59 ед. рН). У 10 человек эти колебания составили 0,06-0,38, у 7 – 
0,49-0,88 и у 4 человек – 1,02-1,59 ед. рН. 
Величины рН поверхности кожи прилегающих участков изменились 
после окончания лечения у 14 человек из 21. У 12 человек произошли 
некоторые изменения в сторону щелочности с колебаниями 0,05-0,23 ед. 
рН, у 2 человек в кислую сторону – 0,16-0,77 ед. рН. Однако при 
сравнении средних величин рН окружающей кожи до и после лечения 
существенной разницы не отмечено. 
У всех больных данной группы (за исключением одного –  
значительное улучшение) в результате проведенной терапии отмечено 
клиническое выздоровление. Таким образом, исчезновение проявлений 
нейродермита сопровождалось достоверным повышением кислотных 
свойств кожи в участках поражения, что может служить признаком 
благоприятного влияния ультрафонофореза синалара на обменные 
процессы, процессы кератинизации, восстановления пото- и 
салоотделения в участках поражения. 
 
 
Таблица 22. – Величины рН кожи в очагах и на прилегающих 




















С-в А.С. 1 год Подкол. ямки 5,98 5,06 5,30 5,06 
С-ва Г.Г. 1 год Тыл стопы 6,71 6,12 6,46 6,25 
К-ко С.К. 3 года Тыл стопы 7,12 5,20 5,53 5,25 
К-ва Н.И. 6 мес. Локт. сгиб 5,30 4,88 4,93 4,88 
Я-в Д.М. 50 лет Тыл стоп 6,71 5,88 6,46 5,72 
Ч-в В.Т. 3 года Ано-ген. обл 7,20 6,25 6,47 6,30 
Б-й В.В. 1 мес.  Внутр. пов. бедер 6,25 5,33 6,00 5,42 
П-к Ю.М. 15 лет Задн. пов. шеи 6,98 6,30 5,60 5,53 
Г-ко М.М. 6 лет Подкол. ямки 5,75 5,00 5,26 5,20 
С-ко И.А. 1 год Ано-ген. обл. 5,68 5,03 5,33 5,06 
М-я М.И. 8 лет Тыл стоп 7,21 5,30 6,19 5,53 
Л-на О.Ф. 30 лет Тыл стопы 7,05 6,30 6,67 6,41 
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Продолж. табл. 22  
К-в В.Е. 36 лет Сгиб. пов. предпл. 5,06 4,69 5,00 4,80 
К-в Л.Н. 1 год Разг. пов. предпл. 6,15 5,40 5,53 5,53 
Д-я Н.Н. 2 мес. Задн. пов. шеи 5,05 4,70 4,70 4,70 
К-Я В.П. 12 лет Сгиб.пов. предпл. 5,60 5,13 5,40 5,21 
К-н В.С. 30 лет Разг. пов. предпл. 6,60 5,53 5,72 5,53 
Д-д А.С. 1 год Задн. пов. голени 5,69 5,26 5,40 5,40 
Р-й И.П. 3 года Перед. пов. гол. 5,52 4,87 4,87 4,87 
А-ва С.Г. 1 год Подкол. ямки 6,67 5,06 5,58 5,06 
А-ч А.И. 6 мес. Тыл стопы 6,13 5,20 5,40 5,20 
  n 21 21 21 21 
  x  6,21 5,35 5,61 5,38 
  S x  0,169 0,112 0,126 0,105 
  t  8,4   
  P  <0,001  4,8 
  t1    <0,001 
      P1      
  t2   6,7  
  P2   <0,001  
  t3    0,2 
  P3    >0,5 
Примечание: tP – сравнение величин рН в очагах и на прилегающих участках 
кожи до лечения; 
t1Р1 – сравнение величин рН в очагах и на прилегающих участках 
кожи после лечения; 
t2Р2 – сравнение величин рН в очагах до и после лечения; 
t3Р3 – сравнение величин рН на прилегающих участках кожи до и 
после лечения 
 
Исследование окислительно-восстановительных (rH2) свойств кожи у 
больных ограниченным нейродермитом до и после лечения 
ультрафонофорезом синалара 
 
Данным методом было обследовано 17 больных ограниченным 
нейродермитом до и после лечения ультрафонофорезом синалара. Данные 
исследования показателя rH2 у больных нейродермитом представлены в 
таблице 23. 
При сравнении результатов, полученных при обследовании больных 
до лечения, обнаружено достоверное снижение показателя rH2 в очагах 
поражения по отношению к величинам rH2 окружающей кожи. В 
частности, различия между показателями rH2 в очагах и на окружающей 
коже составили: у 6 больных 0,18-0,32, у 4 больных 0,70-0,88, у 5 больных 
1,23-2,64, у 2 больных отличий не обнаружено. 
После курса процедур ультрафонофореза абсолютные цифры 
показателя ± в очагах поражения повысились (до лечения 17,19±0,252, 





Таблица 23. – Величины rH2  кожи в очагах поражения и на 
прилегающих участках у больных ограниченным нейродермитом при 














С-в А.С. 1 год Подкол. ямки 16,58 16,76 16,58 17,46 
С-ва Г.Г. 1 год Тыл стопы 18,59 19,47 18,06 18,77 
К-ко С.К. 3 года Тыл стопы 16,83 19,47 17,36 18,06 
Я-в Д.М. 50 лет Тыл стоп 19,38 20,18 19,83 20,18 
Б-й В.В. 2 мес. Внутр. пов. бедер 16,51 18,17 17,29 17,82 
П-к Ю.М. 15 лет Задн. пов. шеи 19,44 19,40 17,99 17,99 
Г-ко М.М. 6 лет Подкол. ямки 15,93 17,88 16,93 17,46 
С-ко И.А. 1 год Ано-генит. обл. 17,36 18,06 17,29 17,81 
М-я М.И. 8 лет Тыл стоп 15,88 16,76 15,88 16,93 
Л-на О.Ф. 30 лет Тыл стопы 16,83 18,59 17,00 18,59 
К-в В.Е. 36 лет Сгиб. пов. предпл. 16,58 16,76 16,93 17,28 
К-в Л.Н. 1 год Разг.пов.предпл. 16,40 16,58 16,58 16,93 
К-я В.П. 12 лет Сгиб. пов. предпл 17,29 17,29 17,29 17,29 
К-н В.С. 30 лет Разг.пов.предпл. 17,11 18,34 17,46  18,17 
Д-д А.С. 1 год Задн. пов. голени 16,93 17,11 17,29 17,29 
А-ва С.Г. 1 год Подкол. ямки 17,64 17,98 17,98 17,98 
А-ч А.И. 6 мес. Тыл стоп 17,11 17,29 17,64 17,46 










  x  17,19 18,00 17,37 17,85 
  S x  0,252 0,271 0,204 0,192 
  t  4,4   
  P  <0,001  4,4 
  t1    <0,001 
  P1     
  t2   1,4  
  P2   >0,1  
  t3    1,0 
  P3    >0,2 
 
Примечание: tP – сравнение величин рН2 в очагах и на прилегающих участках 
кожи до лечения; 
t1Р1 – сравнение величин рН2 в очагах и на прилегающей коже 
после лечения; 
t2Р2 – сравнение величин рН2 в очагах до и после лечения; 
t3Р3 – сравнение величин рН2 окружающей кожи до и после 
лечения 
Разница между показателями рН2 в очагах и на прилегающей коже до 
лечения составила 0,81 рН2, после лечения она уменьшилась почти вдвое 
и составила 0,48 рН2. 
Абсолютные величины рН2 окружающей кожи после лечения  снизи-
лось (до лечения 18,00±0,271 ед. рН2, после лечения 17,85±0,192 ед. рН2), 
однако эти изменения были недостоверны. 
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Несмотря на наблюдаемое повышение окислительных свойств кожи 
в очагах после лечения и некоторое снижение величин рН2 окружающей 
кожи, сохранялось достоверное различие между сравниваемыми 
величинами (Р<0,001). 
Подводя итоги исследования показателя рН2 у больных ограни-
ченным нейродермитом можно отметить, что в результате курса процедур 
ультрафонофореза синалара выявляются сдвиги окислительно-восстано-
вительных свойств как в участках поражения, так и на  видимо здоровой 
коже, хотя нормализация окислительно-восстановительных свойств кожи 
не происходит. 
 
Некоторые биохимические показатели у больных ограниченным 
нейродермитом до и после лечения ультрафонофорезом синалара 
 
Биохимические исследования проведены у 25 больных 
ограниченным нейродермитом до и после лечения. Контрольную группу 
составили 10 здоровых лиц. Данные исследования биохимических 
показателей представлены в таблице 24. 
До лечения уровень II-ОКС плазмы крови у больных составил 
17,5±2,28 мкг% и статистически не отличался от уровня II-ОКС здоровых 
лиц (16,3±1,71 мкг%, Р>0,5). После лечения уровень II-ОКС плазмы 
существенно не изменился (18,1±2,06мкг%) и был в пределах 
контрольных величин. 
Суточная экскреция свободных и связанных 17-ОКС и 17-КС с 
мочой до лечения была соответственно 0,46±0,81 мг/сутки, 3,2±0,61 
мг/сутки, 7,7±1,21 мг/сутки. При сравнении этих величин с аналогичными 
показателями у здоровых людей статистических различий не получено. 
После лечения наблюдалось некоторое повышение абсолютных 
цифр суточной экскреции 17-ОКС и 17-КС, однако полученные данные 
не достоверны. 
 
Таблица 24. – Некоторые биохимические показатели у больных 
ограниченным нейродермитом до и после лечения ультрафонофорезом 
синалара 
 
Показатель Здоровые люди Больные  нейродермитом 
До лечения После лечения 
1 2 3 4 5 














17-ОКС  свободные в 
















Продолж. табл. 24 
1 2 3 4 5 
17-ОКС связанные в 


























































































































































Примечание:  Р – сравнение показателей до и после лечения; 
                        Р1 –  сравнение показателей у здоровых и больных людей до лечения; 
                        Р2 – сравнение показателей у здоровых и больных людей после лечения 
 
До лечения содержание гистамина и серотонина в крови больных 
ограниченным нейродермитом соответствовало уровню биогенных 
аминов крови здоровых людей. После лечения содержание гистамина и 
серотонина крови несколько снизилось, но было в пределах контрольных 
величин. 
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Содержание глюкозы в крови больных до лечения было на верхней 
границе нормы. После лечения уровень глюкозы крови снизился до ее 
нижней границы и не отличался от уровня глюкозы крови здоровых 
людей. 
Активность Ф-1,6-дифосфат- и Ф-1-фосфат альдолаз, кислой 
мальтазы и кислой гамма-амилазы сыворотки крови больных как до, так и 
после лечения не претерпевала изменений и не отличалась от активности 
этих ферментов у здоровых лиц. 
Таким образом, биохимические исследования показали, что курсовое 
применение ультрафонофореза синалара у больных ограниченным 
нейродермитом не оказывает влияния на деятельность коры 
надпочечников, активность печеночных органоспецифических ферментов, 
























ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ  И КЛИНИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕНИЙ У 
ПАЦИЕНТОВ С ЛИШАЕМ ВИДАЛЯ (ОГРАНИЧЕННЫМ 
НЕЙРОДЕРМИТОМ) 
 
При действии 2,4-динитрохлорбензола на кожу крыс развивались 
типичные морфологические и биохимические изменения, характерные для 
воспалительного процесса, наиболее выраженные в течение первых шести 
суток после заключительного втирания ДНХБ.  
Курсовое применение ультразвука при экспериментальном дерматите 
вызывало уменьшение эритемы и воспалительной инфильтрации кожи в 
очагах поражения, при этом отмечалась стимуляция пролиферации 
молодых форм соединительнотканных клеток. Через 6 суток после пятого 
озвучивания в эпидермисе нормализовалось число слоев клеток, 
воспалительные инфильтраты в подкожной соединительной ткани 
отсутствовали, в большинстве препаратов сосочки дермы были выражены, 
уплотнение коллагеновых пучков в сосочковом слое наблюдалось редко. 
Следовательно, курсовое воздействие ультразвуком оказывало частичное 
противовоспалительное действие, инволюция дерматита протекала более 
благоприятно, чем при естественном разрешении патологического 
процесса. 
Смазывание пораженной кожи синаларом (1:20) приводило, наряду с 
исчезновением картины дерматита, к некоторой атрофии кожи в очагах 
воспаления. Развитие атрофических  изменений в эпидермисе и дерме 
происходило за счет выраженного антипролиферативного действия 
стероидного препарата. Это находило выражение в резком уменьшении 
числа клеток эпителия, инфильтрата и фибробластического ряда, причем 
выявлялись преимущественно их гипердифференцированные и дегене-
ративные формы, молодые формы клеток практически отсутствовали. 
Через 6 суток после заключительного применения синалара признаки 
угнетения пролиферативных процессов в коже, в основном,  сохранялись. 
После применения ультрафонофореза синалара (1:20) воспаленная 
кожа принимала нормальный вид, признаков атрофических изменений не 
наблюдалось. Наряду с угнетением инфильтрации и пролиферации 
кортикостероидным препаратом, проявлялись стимулирующие 
пролиферацию действие ультразвука и влияние физического агента на 
трофику кожи. Это находило выражение в появлении уже через сутки 
после заключительной процедуры ультрафонофореза малодифференци-
рованных клеток вокруг сосудов дермы, фигур митоза в эпидермисе и 
наличие хорошей васкуляризации сосочков дермы. 
Подтверждением благоприятного действия ультрафонофореза 
синалара на течение воспалительного процесса служит сравнение величин 
плотных остатков кожи на 6-е сутки опыта: у контрольных крыс – 
29,6±0,49%, у крыс, получавших смазывание синаларом – 32,5±0,66%, у 
крыс, получавших воздействие ультразвуком – 30,0±0,55%, у крыс 
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подвергавшихся ультрафонофорезу синалара – 30,5±0,41%. Достоверное 
повышение плотного остатка кожи при терапии мазью синалар 
свидетельствует о процессах атрофии и склерозирования в коже, 
вероятно, за счет потери ее гидрофильных свойств. 
Таким образом, при  использовании ультрафонофореза синалара,  
наряду с быстрым регрессом морфологической картины дерматита, 
предотвращались атрофические изменения в коже за счет 
стимулирующего влияния ультразвуковых колебаний на 
пролиферативные процессы в эпидермисе и дерме. 
Курсовое воздействие ультразвуком и применение синалара на 
воспаленную кожу крыс способствовало нормализации уровня 
серотонина. В случае применения ультрафонофореза синалара нормали-
зовалось содержание гистамина и снизился уровень серотонина 
(0,1>Р>0,05). 
В группах животных, подвергавшихся терапии синаларом и 
ультрафонофорезом синалара, отмечалось снижение уровня II-ОКС кожи 
до исходного уровня. После заключительного воздействия ультразвуком 
содержание II-ОКС в коже имело лишь тенденцию к снижению. 
При изучении влияния мази «Синалар» и ультрафонофореза синалара 
на состояние углеводного обмена в воспаленной коже выявлено их 
нормализующее действие на активность ферментов пентозофосфатного 
пути (6-фосфоглюконатдегидрогеназа, рибозо-5-фосфат метаболизирую-
щие ферменты). Пятикратное воздействие ультразвуком не изменяло 
повышенной активности этих ферментов, однако снижало активность 
глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы ниже исходящего уровня (Р<0,001). 
Применение ультрафонофореза синалара способствовало 
нормализации содержания гликогена в коже; при воздействии 
ультразвуком уровень гликогена в пораженной коже снижался ниже 
исходных величин. В группе крыс, подвергавшихся смазыванию 
синаларом, не отмечено нормализации этого показателя (содержание 
гликогена оставалось повышенным). 
Пятикратное применение ультрафонофореза синалара на 
воспаленную кожу приводило к нормализации активности кислой гамма-
амилазы и мальтазы, к достоверному снижению активности фосфо-
фруктокиназы и фруктозо-1,6-дифосфат альдолазы. Применение мази 
«Синалар» вызывало нормализацию активности только кислой гамма-
амилазы, ингибирование активности изучаемых ферментов гликолиза и 
активацию фосфорилазы. Ультразвуковое воздействие способствовало 
ингибированию фосфофруктокиназной реакции и некоторому снижению 
активности фруктозо-1, 6-дифосфат альдолазы (0,1>Р>0,05). 
Сравнивая влияние лечебных факторов на биохимические показатели 
обнаруживается более выраженное нормализующее действие ультрафоно-
фореза, причем не только за счет суммирования эффектов ультразвука и 
мази «Синалар», но и вследствие появления новых признаков, не 
характерных для раздельного применения физического агента и 
стероидного препарата (рис. 1, 2, 3). Количество статистически досто-
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верных отличий от аналогичных показателей у интактных крыс после 
применения ультрафонофореза синалара было в 2,5 раза меньше, чем 
после воздействия ультразвуком и мазью «Синалар», и в 2,7 раза меньше, 
по сравнению с животными, которые не подвергались терапевтическому 
воздействию. 
Таким образом, курсовое применение ультрафонофореза синалара 
приводит к восстановлению нормальной морфологической картины кожи 
крыс с экспериментальным дерматитом и нормализации большинства 
биохимических показателей, тогда как раздельное использование этих 
лечебных факторов или недостаточно эффективно (ультразвук), или 
сопряжено с развитием атрофии кожи (синалар). 
Результаты проведенных экспериментальных исследований дают 
основание полагать, что  смысл лечебного применения метода 
ультрафонофореза синалара заключается в первичном противовоспа-
лительном действии фторированной стероидной мази, которое 
суммируется с комплексным противовоспалительным и фонофоре-
тическим действием ультразвука и его активирующим влиянием на 
пролиферативные процессы в коже, препятствующим развитию побочных 
явлений (атрофия кожи). Вышеприведенные положения, к которым мы 
пришли на основании экспериментальных  исследований, явились 
предпосылкой для обоснования применения метода ультрафонофореза 
синалара в клинике. 
Терапевтическая эффективность ультрафонофореза синалара и 
флуцинара была изучена у 80 больных ограниченным нейродермитом. 
Клиническое выздоровление отмечено у 88,8% больных и значительное 
улучшение у остальных лиц (11,2%) в среднем после 9 ежедневных 
процеджур (10 дней). При проведении процедур ультрафонофореза 
характерно быстрое исчезновение зуда, наступающее у большинства 
больных через 1-3 процедуры, а в последующем и рассасывание 
инфильтрации и лихенизации в очагах поражения. При формах 
нейродермита, протекающих с менее выраженной инфильтрацией и 
лихенизацией в очагах, на курс лечения потребовалось меньшее 
количество процедур (в среднем 7), чем при ограниченных формах 
нейродермита со значительной инфильтрацией и лихенизацией в очагах 
поражения (в среднем 10 процедур). 
Метод ультрафонофореза синалара и флуцинара оказался 
эффективным и у длительно (до 50 лет) страдающих ограниченным 
нейродермитом (клиническое выздоровление у 86,9% больных), у которых 
ранее проводимое лечение приводило лишь к улучшению или 
кратковременной ремиссии. Поэтому назначение процедур 
ультрафонофореза синалара и флуцинара показано и в случаях 
резистентности к другим видам терапии. 
Процедуры ультрафонофореза можно проводить больным с 
различной локализацией очагов нейродермита (область шеи, кожа 
мошонки и др.), с учетом дозировок ультразвука, возраста и общего 
состояния больных. При необходимости (значительное ухудшение после 
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первого курса или рецидив) целесообразно проводить повторные курсы 
лечения, которые также дают высокие терапевтические результаты (из 6 
больных, повторно лечившихся  методом ультрафонофореза, у 5 получено 
клиническое выздоровление, а у 1 больной значительное улучшение). 
Метод ультрафонофореза синалара и флуцинара может с успехом 
применяться для лечения амбулаторных больных без назначения 
дополнительных лекарственных средств в связи с высокой терапевти-
ческой эффективностью, простотой и доступностью выполнения 
процедур.  Данный метод лечения является экономичным в связи с 
коротким сроком лечения (в среднем 10 дней), возможностью проводить 
терапию всем больным амбулаторно (без выдачи больничного листка) и 
малым расходованием дорогостоящих мазей «Синалар» и «Флуцинар» (на 
курс лечения требуется в среднем 4-7 граммов мази, что в 4-6 раз меньше, 
чем при лечении больного ограниченным нейродермитом одной мазью 
«Синалар»). 
Проведение процедур ультрафонофореза синалара и флуцинара не 
сопровождалось осложнениями, которые нередко наблюдаются при 
длительном применении стероидных мазей, особенно под окклюзионную 
повязку [99, 185, 277, 313]. Мы не отметили развития в очагах атрофии 
кожи, телеангиэктазий, пиодермии и других осложнений. Это можно 
объяснить кратковременным применением небольших количеств мазей 
«Синалар» и «Флуцинар», а также стимулирующим, улучшающим 
кожную трофику, повышающим барьерную функцию кожи действием 
ультразвука [19, 168, 213, 214, 215, 216], вследствие чего нивелируются 
нежелательные эффекты высокоактивного стероидного препарата. 
Побочных действий ультразвука мы не наблюдали, в связи с 
использованием небольших интенсивностей  этого вида энергии. 
Высокие клинические результаты лечения больных ограниченным 
нейродермитом сочеталось с вполне удовлетворительными отдаленными 
результатами (ремиссия свыше года у 45% больных). Вместе с тем, при 
использовании одной стероидной мази «Синалар», согласно данным 
литературы [7, 142, 173], рецидивы у большинства больных ограниченным 
нейродермитом наступают в течение первых недель или месяцев после 
окончания лечения, ремиссия свыше года сохраняется у единичных 
больных. 
Для изучения влияния курсового применения ультрафонофореза 
синалара на функциональное состояние кожи, деятельность коры 
надпочечников и биохимические показатели крови было обследовано 45 
больных ограниченным нейродермитом. Контрольную группу составили 
36 здоровых лиц. 
При обследовании больных до лечения методом электропа-
тергометрии выявлено преобладание гиперергических ответов, 
вероятность которых была в 4 раза чаще, чем у здоровых людей. 
Значительно был повышен индекс электропроводности на удаленных от 
очагов участках кожи, особенно высоких цифр достигавший у лиц с  
гиперергическим профилем реактивности. Полученные результаты 
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указывают на нарушение функционального состояния нервной системы у 
больных ограниченным нейродермитом и, особенно ее вегетативного 
отдела, под контролем которого находится трофика кожи. 
После лечения ультрафонофорезом синалара наблюдались 
положительные сдвиги в неспецифической реактивности видимо здоровой 
кожи: гиперергический профиль реактивности больных сдвигался в 
сторону нормергии, достоверно снижался индекс электропроводности на 
удаленном от очага участке кожи. Выявленные положительные изменения 
со стороны электропатергометрии у больных ограниченным 
нейродермитом указывают на снижение возбудимости центральной  и 
периферической нервной системы, на улучшение процессов 
кератинизации, повышение стойкости рогового слоя раздражающему 
действию щелочи и, в известной степени, отражают благоприятные 
сдвиги в общей реактивности организма больных [93]. 
У 30 больных, обследованных методом электропатергометрии, 
удалось проследить  отдаленные результаты лечения на сроке 3 мес.– 1,5 
года. У всех больных после лечения наступило клиническое 
выздоровление, которое сочеталось с нормализацией неспецифической 
реактивности кожи, при этом только у 5 человек отмечен рецидив. 
Следовательно,  положительные изменения со стороны реактивности 
кожи, наблюдаемые в результате курсового применения ультрафо-
нофореза синалара могут служить объективным прогностическим 
признаком. 
При исследовании функциональных показателей кожи до лечения в 
участках поражения выявлен достоверный сдвиг кислотно-щелочного 
равновесия (рН) поверхности кожи в сторону щелочности, снижение 
окислительно-восстановительных (rH2) свойств по сравнению с 
окружающими участками. 
После курсового применения ультрафонофореза синалара в очагах 
поражения отмечалось достоверное повышение кислотных (рН) и 
некоторое повышение окислительно-восстановительных (rH2) свойств 
поверхности кожи. Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
исчезновение клинической картины воспалительного поражения кожи 
сопровождаются нормализацией или улучшением вышеуказанных 
функциональных кожных проб. 
Следует отметить, что достоверное повышение кислотных свойств 
кожи в очагах поражения и улучшение показателя rH2 не сопровождалось 
их полной нормализацией, что указывает на глубину нарушения 
обменных процессов, пото- и салоотделения в очагах поражения и их 
медленное восстановление, несмотря на исчезновение клинической 
картины заболевания. 
До лечения содержание II-ОКС плазмы крови, суточная экскреция 17-
ОКС и 17-КС, содержание гистамина и серотонина в крови у больных 
ограниченным нейродермитом не отличалось от аналогичных показателей 
у здоровых лиц. 
Изменений со стороны ферментативной активности сыворотки крови 
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(фруктозо-1,6-дифосфат и фруктозо-1-фосфат альдолазы, кислая мальтаза 
и гамма-амилаза) до лечения у больных ограниченным нейродермитом не 
было выявлено. Содержание глюкозы крови не превышало верхней 
границы нормы. 
После лечения содержание биологически активных веществ в крови 
(гистамин, серотонин, II-ОКС) и суточная экскреция 17-ОКС и 17-КС не 
изменились и были в пределах контрольных величин. Не претерпевала 
изменений и активность изучаемых ферментов сыворотки крови 
(фруктозо-1,6-дифосфат- и фруктозо-1-фосфат альдолазы, кислая мальтаза 
и гамма-амилаза). Содержание глюкозы в крови больных к концу курса 
лечения несколько снизилось, но оставалось в пределах контрольных 
величин. 
Таким образом, курсовое применение ультрафонофореза синалара у 
больных ограниченным нейродермитом способствовало восстановлению 
нарушенного функционального состояния кожи в очагах поражения и 
отдаленных участках и не оказывало влияния на кору надпочечников и 
биохимические показатели крови. 
Согласно литературным данным клиническое выздоровление у 
больных ограниченным нейродермитом достигается при использовании: 
ультразвуковой терапии – в среднем у 30%  больных  в срок от 2 до 4 
недель, ультрафонофореза гидрокортизона – у 35-50% больных в срок от 
20 до 40 дней, внутри- и подочагового введения кортикостероидов – в 
среднем у 80-85% больных – на курс от 1-й до 10 инъекций с интервалом 
3-7 дней, криотерапии – у 66-72% больных в срок от 2 до 8 недель, лучей 
Букки – у 24-52% больных в срок от 2 до 6 недель, радиоизотопов – у 36-
92% больных в срок от 10 до 50 дней. 
В дополнение к существующим средствам и методам лечения 
больных ограниченным нейродермитом нами предлагается новый вариант 
эффективного метода терапии – ультрафонофорез синалара и флуцинара. 
Данный метод лечения может применяться в условиях стационара и 
поликлиники без назначения дополнительных лекарственных средств в 
связи с высокой терапевтической эффективностью (клиническое 
выздоровление у 88,8% больных в среднем через 10 дней), отсутствием 
осложнений и побочных явлений, простотой и доступностью выполнения 
процедур. 
Разработанные нами и опубликованные методические рекомендации 
МЗ БССР метода ультрафонофореза фторированных кортикостероидов 
зудящих дерматозов внедрены и применяются в практике 
дерматовенерологов, физиотерапевтов кожно-венерологических учрежде-
ний Республики Беларусь. 
            
            





З А К Л Ю Ч Е Н И Е 
 
Курсовое применение ультрафонофореза синалара у крыс с 
экспериментальным дерматитом ускоряет восстановление нормальной 
морфологической картины кожи и нормализацию большинства изучаемых 
биохимических показателей, не приводит к развитию атрофии кожи 
вследствие активирующего влияния  ультразвука на пролиферативные 
процессы,тогда как раздельное использование этих лечебных факторов 
или недостаточно эффективно (ультразвук), или сопряжено с  развитием 
атрофии кожи (синалар). 
Курсовое применение ультрафонофореза синалара в процессе 
лечения больных ограниченным нейродермитом способствует восста-
новлению кислотных (рН), повышению окислительно-восстановительных 
(rH2)  свойств кожи в очагах поражения, нормализации неспецифической 
реактивности кожи, не изменяет функции надпочечников и биохи-
мических показателей крови, не приводит к развитию атрофических 
изменений кожи в очагах поражения. 
Ультрафонофорез синалара и флуцинара является эффективным 
методом терапии больных ограниченным нейродермитом с различной 
давностью заболевания, что подтверждается хорошими ближайшими  
(клиническое выздоровление у 88,8% и значительное улучшение у 11,2% 
больных в среднем через 10 дней) и вполне удовлетворительными 
отдаленными результатами лечения (ремиссия свыше года у 45% 
больных). 
При лечении больных ограниченным нейродермитом методом 
ультрафонофореза синалара и флуцинара рекомендуется применять 
озвучивание очагов поражения, предварительно смазанных одним из 
вышеуказанных препаратов, небольшими интенсивностями ультразвука 
(0,2-0,6 Вт/см2) в непрерывном или импульсном режимах, с 
длительностью воздействия 2-6 минут на очаг. Лечение рекомендуется 
начинать с интенсивности 0,2 Вт/см2 с последующим повышением до 0,4-
0,6 Вт/см2 (у детей, лиц пожилого возраста, при локализации очагов на 
коже шеи, половых органов – до 0,4 Вт/см2). Курс лечения 6-12 процедур, 
проводимых ежедневно. При необходимости целесообразно проводить 
повторные курсы лечения. Предлагаемая методика лечения данной 
группы больных является новым вариантом метода ультрафонофореза 
фторированных кортикостероидных препаратов. 
Метод ультрафонофореза синалара и флуцинара ограниченного 
нейродермита можно рекомендовать для последующего внедрения в 
медицинскую практику в связи с высокой терапевтической эффекти-
вностью, коротким сроком лечения, простотой и доступностью 
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Локализация очага  
поражения 




Отдаленный результат и 
срок наблюдения 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 
1 З-в Г.И. № 108 58 10 лет Пахово-мошоночная область 13.XII –27.XII.71 г. 11 Выздоровление Рецидив через 3 года 
2 Ч-в Я.М. №14 41 8 лет Анальная область 21.III –3.IV. 72 г. 10 Выздоровление Данных нет 
3 М-в Н.А. №129 51 20 лет Паховые складки и промежность 28.III – 3.IV. 72 г.  6 Выздоровление Рецидив через 2  месяца 
4 Д-на Е.И. №3 52 30 лет Задняя часть шеи 5.1. – 15.1.72 г. 
 









Рецидив через 6 месяцев 
5 С-ва А.Ф. №7 72 3 года Боковые и задняя часть шеи 12.1 – 18.1. 72 г.  6 Выздоровление Рецидив через 10 месяцев 
6 М-ва Е.М. №17 35 1 год Боковая часть шеи слева 23.III – 3.IV. 72 г. 7 Выздоровление Рецидив через 3 года и 2 
месяца 
7 В-ва Э.И. №18 27 10 лет Задняя и боковые части шеи 27.II – 5.IV. 72 г.  8 Выздоровление Ремиссия,  
3 года  
8 М-ва А.А. №8 51 10 лет Разгибательная поверхность 
правой голени 
15.1 – 28.1. 72 г. 12 Выздоровление Ремиссия, 3,5 года 
9 Ю-ч А.Д. №13 38 8 лет Тыл левой стопы 28.II – 4.III. 72 г. 







Ухудшение через 1 месяц 
10 А-в И.К. №15 71 3 мес. Боковая область шеи 22.III – 7.IV. 72 г. 15 Выздоровление Ремиссия 3,5 года 
11 К-в Е.И. №133 44 3 года Подколенная область, 
разгибательная поверхность 
предплечий 
29.III – 13.IV. 72 г. 14 Выздоровление Рецидив через 20 месяцев 
12 Б-в В.Т. №20 28 3 мес. Подколенные ямки 12.IV – 24.IV 72. г. 9 Выздоровление Рецидив через 2 месяца 
13 Х-ва Е.Н. №22 31 1 год Тыл правой стопы 30.IV –  20.V. 72 г. 14 Значительное 
улучшение 
Выздоровление. Рецидив 
через 3 года 
14. Х-ко В.Г. №23 44 4 мес. Задняя поверхность правой 
голени 
10.V – 19.V 72 г. 7 Выздоровление Ремиссия 3 года 2 мес. 
15 Г-в С.И. №24 45 1 год Разгибательная поверхность 
нижней трети левой голени 
29.IX – 9.X. 72 г. 9 Выздоровление Рецидив через 1 месяц 
16 Л-в С.А. №25 13 2 года Средняя треть задней 
поверхности левой голени 
11.X – 27.X 72 г. 12 Выздоровление Рецидив через 2 месяца 
17 К-ч Ю.А. №26 67 7 лет Подлопаточная область справа 13.X – 26.X. 72 г. 12 Значительное 
улучшение 
Выздоровление. Ремиссия 
2 года 9 месяцев 
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Продолж. табл. 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 
18 В-к М.П. № 325 62 2 года Сгибательная поверхность обоих 
предплечий 
17.X – 25.X 72 г. 8 Значительное 
улучшение 
Выздоровление. Ремиссия 
2 года 8 месяцев 
19 В-ва Т.Т. 37 25 лет Задняя часть шеи 25.IV – 11.V. 72 г.  10 Выздоровление Рецидив через 11 месяцев 
20 С-ва А.В. № 28 58 1 год Задняя часть шеи 23.XI – 3.XII. 72 г. 9 Выздоровление Рецидив через 12 месяцев 
21 М-н П.С. № 34 43 2 мес. Задняя часть шеи 17.XII – 22.XII. 72 г. 6 Выздоровление Рецидив через 6 месяцев 
22 Л-ко А.А. № 29 52 10 лет Средняя часть разгибательной 
поверхности правой голени 
14.V – 25.V. 73 г. 
 











23 Р-ва Н.В. № 32 52 2 года Тыл правой стопы 30. XI – 8.XII. 73 г. 
 






24 Б-в А.П. № 838 59 2 года Сгибательные поверхности 
локтевых суставов 
I.XII – 13.XII. 73 г. 11 Выздоровление Рецидив через 4 месяца 
25 К-ва Н.Р. № 351 25 3 года Область вульвы 20.XI – 29.XI 73 г. 8 Выздоровление Данных нет 
26 Г-в А.Т. № 33 48 5 лет Мошонка, промежность 10.XII – 18.XII 73г. 8 Выздоровление Рецидив через несколько 
дней 
27 Б-ко М.П. №44 60 1 год Паховые области, вульва 22.III – 2.IV. 74 г. 10 Выздоровление Данных нет 
28 К-в Н.А. №187 51 3 года Паховые области, промежность, 
перианальная область 
23.III – 29.III. 73 г. 6 Выздоровление Ремиссия 16 месяцев 
29 Т-ва А.А. № 51 75 17 лет Паховые области 9.IV – 18.IV. 74 г. 8 Выздоровление Ремиссия 14 месяцев 
30 С-к А.Я. № 66 66 2 мес. Правая паховая область 16.V – 28.V 74 г. 10 Выздоровление Данных нет 
31 С-в Н.И. № 67 60 7 лет Паховые области, промежность, 
перианальная область 
15.V – 22.V. 74 г. 7 Значительное 
улучшение 
Данных нет 
32 П-ва П.П. № 68 48 6 мес. Лобковая область 17.v – 30.V. 74 г. 10 Выздоровление Рецидив через 1 месяц 
33 Б-в К.Г. № 335 41 6 лет Паховые области, мошонка, 
промежность, анус 
11.VI – 23.VI. 74г. 12 Выздоровление Рецидив через 2 месяца 
34 А-в Г.Н. № 35 38 7 лет Нижняя треть разгибательной 
поверхности правой голени 
4.I – 14.I. 74 г. 9 Выздоровление Рецидив через 18 месяцев 
35 М-я М.И. №36 55 8 лет Тыл правой стопы 4.I – 14.I. 74 г. 9 Выздоровление Рецидив через 14 месяцев 
36 П-ко А.Г. 44 15 лет Нижняя треть задней 
поверхности левой голени 




37 Г-в И.С. № 39 66 6 лет Область правого локтевого сгиба 12.II. – 2.III. 74 г. 9 Выздоровление Рецидив через 3 месяца 
38 Б-в И.И. №109 37 2 года Тыл правой стопы 2.III – 13.III. 74г. 









Ремиссия 15 месяцев 
39 С-в А.М. № 40 63 18 лет Разгибательная поверхность 
левой голени 
18.III -  29.III.74 г. 10 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
40 С-ва Н.С. № 206 46 1 год Нижняя треть сгибатенльных 
поверхностей предплечий 
26.III – 4.IV. 74 г. 9 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
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Продолж. табл. 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 
41 Ш-в В.Б. № 46 45 8 лет Область внутренней лодыжки 
правой голени 
26.III – 8.IV. 74 г. 7 Значительное 
улучшение 
Ухудшение через 3 недели 
42 С-до А.Н. № 50 33 4 мес. Разгибательная поверхность 
левой голени 
4.IV – 13.IV. 74 г. 5 выздоровление Ремиссия 16 месяцев 
43 К-в В.Л. № 53 36 6 мес. Наружная поверхность левого 
бедра 
10.IV – 13.IV. 74 г. 4 Выздоровление  Ремиссия 14 месяцев 
44 Б-в Я.С.b№ 57 66 3 года Тыл правой стопы 18.IV – 30/IV. 74 г.  11 Выздоровление Ремиссия 16 месяцев 
45 З-х З.Ц. № 59 65 8 лет Область наружной лодыжки 
правой голени 
19.IV – 8.V. 74 г. 15 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
46 Б-й В.С. № 61 38 2 мес. Внутренняя поверхность правого 
бедра 
19.IV – 30.IV. 74 г. 9 Выздоровление  Ремиссия 16 месяцев 
47 Д-ко В.К. № 62 46 3 года Подколенные ямки 19.IV – 30.IV. 74 г. 9 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
48 Т-в А.К. № 63 46 15 лет Область подколенной ямки и 
верхней трети правой голени 
7.V – 21.V. 74г. 10 Выздоровление Ремиссия 13 месяцев 
49 Л-по З.Ф. № 69 43 2 мес. Тыл кистей и сгибательных 
поверхностей предплечий 
20/V – 25.V. 74 г. 6 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
50 Л-в Е.К. № 73 73 1 год Тыл стоп и нижняя треть голени 3.VI – 18.VI. 74г. 14 Выздоровление Ремиссия 14 месяцев 
51 Ж-в Г.П. № 194 28 1 мес.  Локтевые сгибы 6.VI – 11.VI. 74 г. 5 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
52 М-ч А.Р. № 75 13 2 года Подколенные ямки и правый 
локтевой сгиб 
17.VI – 24.VI. 74 г. 7 Выздоровление Рецидив через 12 месяцев 
53 С-в А.С. № 110 28 1 год Подколенные ямки 14.XII – 23.XII. 74 г. 6 Выздоровление Ремиссия 8 месяцев 
54 Ф-ва Е.М. № 641 54 1 мес. Локтевые сгибы 19.XII – 26.XII. 74 г. 7 Выздоровление Ремиссия 6 месяцев 
55 Г-н Л.М. № 55 54 11 лет Паховые области, промежность, 
анус 
12.IV – 24.IV. 74 г. 





Рецидив через 6 месяцев 
Рецидив через 5 месяцев 
56 С-ко И.А. № 90 57 1 год Паховые области 4.XI – 16.XI.74 г. 9 Выздоровление Ремиссия 7 месяцев 
57 Г-ко М.И. № 89 27 6 лет Подколенные ямки 4.XI – 15.XI. 74 г. 6 Выздоровление Рецидив через 5 месяцев 
58 Л-на О.Ф. № 91 72 30 лет Тыл стоп 12.XI – 25.XI. 74 г. 12  Выздоровление Рецидив через 6 месяцев 
59 Г-ва О.Е. № 49 49 6 мес. Задняя часть шеи 1.IV – 6.IV. 74 г. 6 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
60 К-я О.Е. № 52 15 1 год Задняя часть шеи 8.IV – 15.IV. 74 г.  5 Выздоровление Ремиссия 15 месяцев 
61 Г-ва А.И.,№ 70 51 2 мес. Боковые части шеи 21.V – 27.V. 74г. 5 Выздоровление Рецидив через 1 месяц 
62 П-к Ю.М.n№ 88 47 15 лет Задняя часть  шеи 7.II – 10.I. 75 г.I 4 Выздоровление  Рецидив через 4 месяца 
63 Д-я Н.Н. № 96 66 2 мес. Задняя часть шеи 5.III – 12.III. 75 г.  5 Выздоровление Данных нет 
64 Ч-в В.Т. № 85 78 3 года Мошонка, паховые области 20.I – 28.I. 75г. 8 Выздоровление Рецидив через 1 месяц 
65 С-ва Г.Г. 32 1 год Тыл левой стопы 25.XII.74 – 4.I. 75 г. 10 Выздоровление Ремиссия 8 месяцев 
66 К-ко С.К. № 63 13 3 года Тыл стоп 3.I – 17.I. 75 г. 13 Выздоровление  Рецидив через 10 дней 
67 К-ва Н.И. №79 12 6 мес. Локтевые сгибы 8.I – 13.I. 75 г. 4 Выздоровление Данных нет 
68 Я-в Д.М. № 81 71 50 лет Тыл стопы слева 16.I – 25.I. 75 г. 9 Выздоровление Ремиссия 6 месяцев 
69 Ф-н Р.М. № 87 68 2 года Пояснично-крестцовая область 24.I – 1.II. 75 г. 7 Значит. Улучшен. Данных нет 
70 Б-й В.В. №49 53 1 мес. Внутренняя поверхность левого 
бедра 





1 2 3 4 5 6 7 8 9 
71 К-в В.Е. № 94 68 36 лет Сгибательная поверхность 
нижней трети правого 
предплечья 
28.II – 11.III. 75 г. 7 Выздоровление Ремиссия 3 месяца 
72 К-в Л.Н. №95 41 1 год Разгибательная поверхность 
левого предплечья 
4.II – 12. III. 75 г. 6 Выздоровление Ремиссия 8 месяцев 
73 К-я В.П. №98 37 12 лет Нижняя треть сгибательной 
поверхности правого предплечья 
10.III – 22. III. 75 г. 10 Выздоровление Ремиссия 4 месяца 
74 К-н В.С. № 100 61 30 лет Разгибательная поверхность 
левого предплечья 
13.III – 22.III. 75 г. 9 Выздоровление Ремиссия 4 месяца 
75 Д-д А.С. № 101 66 1 год Задняя поверхность левой голени 20.III – 2.IV. 75 г. 12 Выздоровление Ремиссия 4 месяца 
76 Р-й И.П. № 102 13 3 года Разгибательные поверхности 
голеней 
21.III – 11.IV. 75 г. 11 Выздоровление Ремиссия 4 месяца 
77 А-ва С.Г. № 167 21 1 мес. Подколенные ямки 4.III – 11.IV. 75 г. 7 Выздоровление   Ремиссия 3 месяца 
78 А-ч А.И. 18 6 мес. Тыл левой стопы 18.IV – 23.IV. 75 г. 5 Выздоровление Данных нет 
79 Г-ко Л.П. 31 2 года Разгибательная поверхность  
левой голени 
12.V – 19.V. 75 г. 7 Значит. 
улучшение 
Данных нет 
80 Л-ко А.З. № 106 27 2 года Внутренняя лодыжка правой 
голени 
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